ACTA 
PACDIATRICA 


REDACTORES: 


IN DANIA: C. E. BLOCH, koBenHAvn, S. MONRAD, 
KOBENHAVN. IN FENNIA: ARVO YLPPO, HEL- 
stncrors. IN HOLLANDIA: E. GORTER, LEIDEN, 
CORNELIA DE LANGE, AamstERDAM, J. VAN LOO- 
KEREN CAMPAGNE, cronincen. IN NORVEGIA: 
TH. FROLICH, osto, CARL LOOFT, sbercen. IN 
SUECIA: I. JUNDELL, stockHoum, A. LICHTEN- 


STEIN, stocKHoLM, WILH.WERNSTEDT, stTocKHOLM. 


EDITOR I. JUNDELL, sTocKHOLM 


VOL. XXVIII 
MCMXL 


Almaqvist & Wiksells Boktryckert-Aktiebolag 
UPPSALA 1941 


iE 


F 
t 
| 
a 


FROM THE DEPT. OF OBSTR. AND GYN. THE UNIVERSITY CLINIC, 
RIKSHOSPITALET, OSLO. CHIEF: PROFESSOR ANTON SUNDE., 


On the prevention of hemorrhagic disease of the new- 


born by the administration of cow’s milk during the 
first two days of life. 


By 


LEIF SALOMONSEN, om. b. 


In previous publications (1,2) I have shown that the ad- 
ministration of smull quantities of cow’s milk to newborn 
infants during the first four days of life can almost completely 
prevent the hypoprothrombinemia and the prolongation of the 
coagulation time of the blood which appears otherwise phy- 
siologically during the first week of life. Blood coagulation 
was controlled by determining the coagulation time in capil- 
lary blood (Sasrazét) and by determining the so-called pro- 
thrombin time in venal blood (Quick—Nyeaarp). Cf. Table 1. 

That the administration of cow’s milk in this manner can 
prevent the otherwise physiological hypoprothrombinemia is 
most likely due to the fact that cow’s milk induces a bacterial 
flora in the infants previously sterile intestinal tract and there- 
by stimulates an endogenous production of vitamin K. The 
prothrombin forming ability of this vitamin has been demon- 
strated in several recent publications (3, 4, 5). 

In an earlier publication (6) I have shown that the phy- 
siological prolongation of the coagulation time in newborn 
infants is more marked in winter and spring than in summer 
and fall. The above mentioned investigations were carried 
out at that time of the year (August) when the prolongation 
of coagulation time is least marked. Is was therefore of in- 
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Table 1 (August). 


Group A. Coagulation time for 15 infants fed exclusively on mother's milk. 


Days post partum 


1 2 3 4 5 6 7 8 


Coagulation time in capil- 
lary blood, minutes. 3.2 3.9 4.4 1.3 3.7 
Average values. 


Prothrombin time in 28 33 32 
venal blood, seconds. 
Individual values. 


Group B. Coagulation time for 13 infants who from the age of 2 hours 

were administered cow's milk in addition to mother’s milk: Ist day 10 gram 

1's diluted milk 6 times, 2nd day 20 gram, 3rd day 30 gram and 4th day 
40 gram ‘/2 diluted milk 6 times. 


Days post partum 


Coagulation time in capil- 
lary blood, minutes. 2. 
Average values. 


Prothrombin time in venal 

blood, seconds. 17 15 

Individual values. 15 

15 


terest to repeat the investigations at the season when prolonga- 
tion of coagulation time is most marked (in January and February) 
in order to determine whether the administration of cow's milk 


‘an prevent hypoprothrombinemia at this season also. 


35 | 65 27 
30 | 35 | 40 
28 
17 
1 2 3 t 5 6 7 8 
28 20 16 17 
1 
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As appears in Table 1 an addition of cow’s milk to the 
diet was administered during the first four days of life. This 
involved certain practical difficulties where breast feeding was 
given simultaneously. If it is by the introduction of intestinal 
bacteria that the addition to the diet exerts its influence, it 
may logically seem sufficient to administer smaller quantities 
of cow's milk and to limzt the cow's milk feedings to the two 
first days of life. 

With this object in view the following series of investiga- 
tions have been made (Cf. Table 2). The investigations were 
carried out in January and February. Group A consists of 
10 infants fed exclusively on mother’s milk. Group B comprises 
10 infants who, in addition to mother’s milk, have been ad- 
ministered cow's milk the first two days post partum: Ist day, 
20 gram '/2 diluted milk 3 times, 2nd day, 40 gram '/2 diluted 
milk 3 times. The cow’s milk was administered for the first 
time when the infants were two hours old. The formula was 
boiled 2 minutes in a water bath and contained 5 % sugar. 

In the infants fed exclusively on mother’s milk (Group A) 
there is a marked prolongation of the coagulation time, par- 
ticularly on the third and fourth days of life. The prolonga- 
tion is decidedly more at this season of the year than in the 
corresponding group from August (Table 1, Group A). This 
holds for the coagulation time in capillary blood as well as 
for the prothrombin time. Spontaneous hemorrhages occurred 
in 2 infants of this group. 

The administration of cow's milk the first two days of life 
great extent this prolongation of the 


(group B) prevents to a g 
coagulation time. Even the initial figures on the first day 
(generally determined at 14—20 hours of age) are lower in 
Group B than Group A, which indicates that the addition of 
cow's milk to the diet has an almost immediate effect. The 
sharp increase in coagulation time the third and fourth days 
does not appear in Group B. Not until the 8th day do the 
values for coagulation time in the two groups coincide. How- 
ever a comparison with Table 1 shows that the coagulation 
time values in capillary blood are for the most part higher 
than in the August series. 
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Table 2 (January 


February). 


Group A. Coagulation time for 10 infants fed exclusively on mother’s milk. 


Days post partum 


Coagulation time in eapil- 
lary blood, minutes. 4.1 6.0 9.8 8.2 6.8 5.9 5.3 1.9 
Average values. 


182 72 
Prothrombin time in venal , 
blood, seconds. 165 64 
Individual values. on 
78 | 40 
58 


Group B. Coagulation time in 10 infants who have been administered 
cow's milk in addition to mother's milk: Ist day 20 gram ‘/2 diluted milk 


3 times daily and 2nd day 40 gram 3 times. 


Days post partum 


Coagulation time in eapil- 
lary blood, minutes. 3.5 4.4 4.7 | 4.7 1.6 1.7 5.0 4.9 
Average values. 


Prothrombin time in venal 42 
blood, seconds. 
Individual values. 


The prothrombin time shows the same tendency. The 
figures in Group B are considerably lower than in Group A, 
but do not come down to the normal 20 seconds as in the 


August series. 


— 
l 2 3 4 5 6 7 8 
1 2 3 4 5b 6 7 4 | 
60 18 
57 
15 
0 
98 
95 
| 
Vi 
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Thus it appears from these investigations: There are at 
work unknown factors which cause the physiological hypo- 
prothrombinemia and prolongation of coagulation time in the 
first week of life to be more marked in January—February 
than in August. While an addition of cow's milk to the diet 
can completely prevent prolongation of the coagulation time in 
August, a similar addition during the winter months can reduce 
this prolongation considerably, but cannot bring these values down 


to a normal level. 

The disturbance in the coagulation time during the first 
week of life is so extreme in some infants that it leads to 
hemorrhages (umbilical, dermal, nasal and oral, certain forms 
of cerebral hemorrhage, melena etc.), — the hemorrhagic types 
which can be included under the term Morbus hemorrhagicus 
neonatorum. The above mentioned investigations lead to the 
important practical question as to what extent these hemor- 
rhages can be prevented if all newborn infants are administered 
small amounts of cow's milk formula during the first two days 
of life. Even though such an addition to the diet cannot 
completely prevent a prolongation of coagulation time as the 
winter series shows, nevertheless it may be assumed that the 
prolongation is reduced sufficiently so that the disturbance 
in coagulation time will be held under the critical threshold 
for the bleeding which might otherwise occur. 

Since Nov. 1, 1939, we have applied the practical con- 
sequences of this reasoning at the obstetrical department and 
have given all newborn infants an addition of cow’s milk 
during the first two days of life, in the same dosage as 
described for Group B in Table 2. In the 6 months which 
have elapsed up to the present writing (°’/4, 1940) 1005 live 
infants have been born at the clinic. Among these there has 
not been a single clear case of Morb. hemorrhagicus neonatorum. 
For comparison it may be added that in the previous 5 year 
period (1934—1939) for the same six months of the year there 
were in all 40 cases of Morb. hemorrhagicus neonatorum in a 
total of 4783 live born infants (0.84 %). 


LEIF SALOMONSEN 


These investigations were carried out primarily as an at- 
tempt to elucidate the pathogenic basis for hemorrhagic disease 
of the newborn. Although we seem to have found the ad- 
ministration of cow's milk during the first two days of life 
to be an effective prophylactic agent against the disease, it is 
still too early to say that this is the ideal prophylaxis and 
that other procedures may not be preferable. A number of 
problems, of a bacteriological nature among others, must first 
be solved. 

An important point in prophylaxis seems, according to our 
present knowledge, to be that the infants’ intestinal tract 
receive nourishment as early as possible. Whether this nour- 
ishment consists of cow's milk or mother’s milk is probably 
of no consequence, nor must it necessarily be raw. In our 
experiments the cow's milk formula was boiled. The important 
factor is most probably that there be present in the intestinal 
tract a nourishing substratum for those microbes which very 
rapidly enter per os and per anum. Whether bact. colz, bifidus 
or other microbes are of greatest significance for the produc- 
tion of vitamin K we do not know. 

It would seem more physiological that this nourishment 
consisted of mother’s milk. In most civilized countries it has 
become the general practice to give the first breast feeding 
relatively late, frequently not until the second day. The ques- 
tion should be taken under investigation as to whether an 
effective prophylaxis of hemorrhages can be achieved by giving 
the first breast feeding earlier than is now usual. 

It is however not unlikely that it will appear that under 
our social conditions with lowered birth rate and a steadily 
increasing number of older primipara, many mothers’ milk 
production will begin so late that it will be difficult in this 
manner to achieve as rapid administration of nourishment to 
the intestinal tract as is desired. We have therefore come 
to the conclusion that for the present the above described 
method of administration of small quantities of cow's milk during 
the first two days, is the safest and most practical arrangement, 
at least as a routine practice in a large obstetrical clinic. 
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FROM THE MEDICAL DEPARTMENT OF THE CHILDREN’S HOSPITAL, 
GOTEBORG. CHIEF: PROF. ARVID WALLGREN. 


The weight of healthy breast-fed infants during the first 
year of life. 


GERT V. SYDOW. 


Weights and measurements of human beings have been 
recorded chiefly for two different purposes: 

1. For an anthropological purpose in order to determine 
the differences, which may possibly be racial differences, be- 
tween a certain group of individuals and other groups; 

2. For medical purposes in order to obtain information 
concerning the nature of healthy individuals in one group 
and on the basis of this information to estimate the condition 
of the separate individual. 

It is evident that the requirements placed on the material 
used for the one or the other of these objects should differ 
to a certain extent. For an anthropological investigation one 
requires first of all a material that is comprehensively repre- 
sentative of the population to be investigated. Naturally 
actually sick individuals should be eliminated from the mater 
ial. A normal material for medical purposes should also, of 
course, be representative of the population of which it is to 
be regarded as the norm, geographically, racially and socially. 
But extreme care must also be exercised to eliminate from 
such a material not only sick individuals but also all those 
affected by factors which may disturb their development, 
constitutional disturbances, errors of feeding, ete. 
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In both cases a statistical analysis of the material is neces- 
sary, which is not content with calculations of means but 
also endeavours to furnish an idea of the range of variation. 
This is especially important in a normal material where the 
mean itself is devoid of any real interest. What one wishes 
to know in this case is the limits within which the material 
may be regarded normally to vary. 


The »normal weight curves» that mothers in Sweden 
generally obtain as advertising mgtter from various makers 
of scientific instruments originate, according to information 
kindly supplied by the Kifa Company, from German hospital 
material (Hevsner). The tables available in text-books, works 
of reference, etc. are generally derived from the very hetero- 
geneous material investigated by Camerer in Central Europe 
at the end of the 19th century, a material which shows very 
great defects, regarded as normal material. All these curves 
and tables show only the average weight at different intervals 
after birth but they do not give any measurements of the 
range of variation. The means recorded are for children in 
general, at most divided into boys and girls, but not accord- 
ing to birth-weight. And it is these means that many Swedish 
mothers anxiously strive by all means to get their first-born 
child to attain. 

There are, however, also a few Scandinavian investigations 
of the weights of infants. The one most utilized is perhaps 
that made by Monrap in 1934. It is printed in the pocket 
almanacks supplied to Danish physicians. It is based on the 
clientele of a children’s hospital and of the author's private 


practice, and gives only means, no ranges of variation. 


In Norway, two investigations have been made. FrO6.LicH 
(1921) classed 233 children from his private clientele who had 
been in good health during the entire period of observation. 
He divided these children into two groups, one with a birth- 
weight above and the other below 2 750 gm., the former group 
being further divided according to the method of feeding, 
and the breast-fed children also grouped according to sex. 
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(Among breast-fed children the author has classed those who 
were breast-fed exclusively for at least 3 months and after- 
wards mainly fed on mother’s milk.) Fr6.icu’s investigations 
covered only the first 8—9 months. His children were as a 
rule weighed at regular weekly intervals after birth, in other 
cases he obtained figures for these days by interpolation within 
at most fortnightly intervals. He gives the means, the standard 
errors and the standard deviations. 

In 1928 Scui61z and Berauorr recorded the weight of 
children at an Infants’ Home in Oslo, thus, in contrast to 
Fré.icn's material, children from the poorest classes. Their 
investigation included partly a group of 100 boys and 100 girls, 
whom they had followed every week during the first 3 months 
of life, partly a larger material, which was gradually reduced 
owing to discharge from the home, comprising originally 214 
boys and 308 girls, who were kept under observation during 
the first 6 months of life. All the children were reared at 
the breast exclusively during the first 3 months and, at least, 
mainly during the remainder of the period of observation, 
and had a birth-weight of at least 2750 gm. Boys and girls 
were treated separately the whole time. Both materials show 
very good agreement, and for the larger material a graph for 
practical use is furnished, showing in addition to the means 
also the limits + 1, 2 and 3o. It does not appear from the 
paper whether all the children were in good health during 
the entire period of observation. 

Reports of two materials have also been published in Sweden. 
One of them, which is now mainly of historical interest, was 
communicated by O. V. Perersson. In 1880 he described an 
investigation of altogether 13 children of well-to-do parents, 
all fed at the breast or by wet-nurse for 10—11 months, and 
weighed every month during the first year of life. The 
children were above all treated as type-cases and no great 
importance was attached to the statistical treatment. 

The other Swedish material was classed by Hésrer from 
Children’s Welfare Centres in a suburban district of Stockholm 
during the years 1920—1924. This series comprises 605 
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children, which is more than half of all those born in the 
district during that period. Of these children, 57 per cent 
were included in the material during the first 2 months of 
life and 90 per cent during the first 6 months. More than 
one-third of the material was under observation for a longer 
period than 9 months. The author considers it of great value 
that the material comprises the majority of the children nursed 
in their homes during a certain period and within a certain 
district. He eliminates from the series the 17 children which 
died in the first year of life, and also omits a further 38 who 
either showed undernourishment on mother’s milk, or suffered 
from tuberculosis, syphilis, ete. or had not been observed suf- 
ficiently. On the other hand, he includes 84 children affected 
with bronchitis, 100 which had had diarrhoea and 94 suffering 
from slight exudative symptoms. The material under considera- 
tion was for special reasons divided first into groups of children 
with firm or soft skulls, afterwards according to the length of the 
period of observation, birth-weight above and below 2 750 gm., 
dietary, and sex. The »*normal group», consisting of 201 
children with firm skulls, which had been under observation 
for at least 6 months and had a birth-weight of not less than 
2750 gm., was divided into children reared at the breast for 
at least 3 months (107 children), those given »mixed» feeding 
for at least 3 months, and those fed on the bottle. Tables 
showine the means, standard errors and standard deviations, 
especially for boys and girls, are given for the different groups. 
The figures given are for every fourth week of life and were 
obtained by rectilinear graphic interpolation with a span of 
at most 4 weeks, occasionally by extrapolation for one week 
at most. 

Of the Scandinavian materials Monrap’s must be regarded 
as unsatisfactory as a normal material both on account of the 
nature of the material and the inadequate statistical treatment. 
Fréuicn’s and materials, which are 
markedly social selections, are so small that they could not 


be grouped according to birth-weight. Finally, HésEr’s material 


was not intended in its entirety as a normal material. The 
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part of the material regarded by Héser as normal is small 
and is not divided according to birth-weight. Moreover, the 
material is defined in such a manner that even children af- 
fected with slight illnesses and showing signs of constitutional 
disturbances have been regarded as normal, a procedure which 
must diminish its value as a normal material. It may there- 
fore be of interest to obtain figures from a still more rigor- 
ously selected and more carefully analysed group of infants. 


This material originates from the Children’s Welfare Centres 
at Géteborg during the years 1927—1937 and comprises 
those children of which sufficiently complete records are avail- 
able and which fulfil the following requirements: 

1. That they were admitted to a Welfare Centre not later 
than the 90th day of life and discharged on the 301th day 
of life at the earliest. 

2. That they were mainly fed on mother’s milk for at 
least 180 days. 

3. That they did not show any signs of deformities, con- 
genital diseases or any affection which can be attributed to 
a constitutional predisposition during the period of observation, 
nor had been affected with any other disease before the actual 
weighing. 

The conception of constitutional disturbances has for the 
purpose of this investigation been interpreted in its widest 
sense, so that all diseases that may be conceived, in certain 
eases at least, to have a constitutional component have led 
to exclusion, thus all children affected with eczema, bronchitis, 
ete. have been eliminated. Similarly, children showing evid 
ence of, e. g., pyuria have been omitted, since this disease may 
be thought to be due to a malformation. Cases of tubercul 
osis have also been excluded, owing to the fact that generally 
the records furnish information only as to when the disease 
was detected but not when it began. On the other hand, 
children which had contracted acute infectious diseases were 
included until they became ill, but omitted from that time. 
As a rule all illnesses were reported to the nurse and recorded, 
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but occasional »colds», which perhaps the mother considered 
irrelevant, may not have been mentioned. On the other hand, 
solitary signs of rickets did not involve exclusion. Rickets 
in these breast-fed children was of course always of a mild 
form and never called for hospital care. Moreover the signs 
of rickets had to be detected at the medical examinations and 
therefore more easily escaped attention in those cases which 
seldom attended these examinations than in those frequently 
examined. Further, one case with a positive Chvostek pheno- 
menon and another with a positive peroneal phenomenon have 
been included, while on the other hand three cases nursed at 
the hospital under the diagnosis of spasmophilia have been 
excluded from the time they became ill. The incidence of 
rickets will be discussed more fully later. 

Feeding with mother’s milk exclusively was not demanded, 
especially in view of the fact that if there is a hypogalactia 
mixed feeding must be regarded as more suitable, and may 
be the means of maintaining the supply of mother’s milk for 


a longer period. This is especially true when an addition of 


cow's milk during the first months can bring about an increase 
of the mother's milk so that the addition can be discontinued 
later. Thus, contrary to Frénicu and Scuiérz—BereGuorr, 
it was considered less advisable to require feeding with mother’s 
milk alone during the first three months and to allow mixed 
feeding later. In this material an addition of a maximum 
amount of 500 gm. complement milk-mixture per day was 
allowed at some time during the first 180 days. Of the 1 073 
children included in the material, 627 received mother’s milk 
alone for at least 180 days, and 803 for at least 150 days. 
Of the remaining 270 children 75 were given an addition of 
cow's milk from the age of 30 days or earlier while 83 required 
an addition for a short period, which was discontinued later. 

The weight of an infant at a certain age does not depend 
only on hereditary factors, birth-weight and state of health 
but also on the diet it has received and the ideal of infant 
physique prescribing this diet. There is no doubt that the 
ideal bodily condition of infants in different times and at 
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different places has to a certain extent varied with the changes 
in fashion. It is therefore necessary to describe the dietary 
rules applied at the Children’s Welfare Centres at Géteborg 
during the years in question. 

As a rule the children were given one breast 5 times daily, 
but many children received, especially in the beginning, two 
breasts 5 times daily. The small new-born babies in part- 
icular were not infrequently given one or two breasts 6 times 
daily during the first few weeks. At some centres fruit juices 
were introduced at 2 months of age, at others at 3 months 
of age, mashed vegetables at the age of 4—5 months, and at 
a few welfare centres raw egg-yolk was added to the diet from 
about the same time. Weaning was begun at the age of 6, 
6'/2 or 7 months of age and was concluded at 9—10 months 
of age. After that the diet consisted of 2 or 3 daily meals 
of »mixed food», vegetables, porridge, pudding, meat, fish, 


rye-meal bread, etc., and 1—2 meals of oat-flour gruel. The 


total amount of milk was 5 decilitres. — In the first months 
the addition of cow's milk to the mixed diet was given as 
‘/»-mixture, later as */2—*/s, 
the addition was determined by the nurses on the basis of 
the increase in weight and the appearance of the children, 
sometimes also on the size of the breast-meals. All children 


or */3-mixture, and the amount of 


were given an addition of vitamin D, usually from the age 
of 1—3 months (in one welfare centre, from which 14 children 
are included, this addition was usually initiated from 6 months 
of age), in the form of 1—38 teaspoons of cod-liver oil daily, 
or 9—15 drops of halibut liver oil (jecototal) or ergosterol (ultranol) 
daily. The addition of vitamin D was given from September 
—October to April—May without intermission in some child- 
ren's welfare centres, in others in monthly periods at inter- 
vals of 1—4 weeks. 

The supervision of the children was chiefly performed by 
the nurse-in-charge, who regularly visited the children’s homes 
and kept records of the children’s condition, their feeding, 
the illnesses they had passed through and other noteworthy 
data, and also supplying advice and instructions concerning 
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diet. During the first month she visited the children as a 
rule once a week, later less frequently, so that at the end of 
the first year of life visits were generally made only once a 
month. In summer a large number of the children lived in 
the country and therefore they could not be observed for 
some months. At varying intervals the children attended the 
children’s welfare centres for a medical examination by the 
medical superintendent of the centre, who is always a pedi- 
atrician, and were also weighed. The frequency of these 
attendances varied in accordance with the wishes of the mother, 
the condition of the child (sick children were as a rule not 
allowed to attend), distance of the home from the consulting 
rooms, weather conditions, ete. The weighings were thus not 
made at regular fixed intervals after birth but are generally 
speaking distributed at random during the first year of life, 
usually somewhat more frequently at the beginning of the 
year than at the end. 


In accordance with the above-mentioned criteria of selection 
1073 children were collected from nine of the eleven Children's 
Welfare Centres existing in the years in question. These 
nine welfare centres cover the whole of Géteborg, with the 
exception of those parts situated on the island of Hisingen, 
and represent districts of the most varying social structure. 
An attempt to group the children under consideration accord- 
ing to the occupation of the parents, in those years and wel- 
fare centres for which such information was available, has 
been made in Table 1. As seen from this table the fathers 
of 279 children out of 842 belonged to the lower middle 
class, 383 came from the working classes, while in 54 cases 
the parents may be classified as necessitous; in 126 cases the 
father's occupation was not recorded. — In certain years and 
welfare centres records were kept as to whether the required 
fee (5 kronor per 3 months, fee reduced in certain cases) was 
paid or not. In this group of 752 children 568 paid the fee, 
133 were exempted from payment, while no information is 
furnished concerning 51 children. The proportion between 
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Table 1. 
Occupation of parents attending the Children’s Welfare Centres 
and during the years, for which records are available. 


Engineer, Architect, Clergyman, Secondary or Elementary School Teacher, 
Military Ofticer, Police Officer, Chemist, Agronomist, Lawyer, Jour- 
nalist ... 


Civil Servant, Bank Clerk, ete. 


Manufacturer, Manager, Merchant, Director, Tradesman, ete. 
Shop-manager, Departmental Chief . 

Shop-assistant, Commercial traveller . 

Sea-captain, Mate, Pilot... 

Sailor 

Policeman, Fireman, Tram-conductor, Postman 

Corporation worker, Dock worker 

Chauffeur, Motor-car driver 

Craftsman, Craftslabourer 


Typographer, Draughtsman, Mechanic, Electrician, Repairer, 
Dental technicist, Caretaker, Foreman 


Waiter, Artiste, Musician, Homoeopathist . 

Worker in Grocery and Provision Factory 

Factory, metal, shipyard worker, ete. . 

Building-trades operative, ete. . . . 

Gardener, General labourer, labourer, ete. . 

Unemployed, Employed on relief work . 

Unmarried mother . 


Total 842 


paying and non-paying children did not show any striking 
variations in the different years or different welfare centres. 

Of the 1073 children 200 (107 boys and 93 girls) were on 
some occasion found to have one or more signs of rickets. 
Three clinical signs of rickets in the same children: cranio- 
tabes, rosary, epiphyseal enlargements, or: craniotabes, epi- 
physeal enlargements, deformities, were met with in 4 cases. 
Two clinical signs of rickets were found in 33 children. The 


remaining 163 children showed only one sign of rickets each, 


16 

13 
99 
. . . . . ovo 
«cs 

litter, 
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in 90 of them the only sign of rickets being craniotabes. 
Dental caries was observed in 3 cases. Further, a positive 
Chvostek phenomenon was found in one case and a positive 
peroneal phenomenon in another case, while 3 cases have been 
nursed in hospital under the diagnosis of spasmophilia: these 
three cases were excluded from the material after the diagnosis 
had been established. 

The following table shows the distribution of the children 
according to sex and birth-weight: 


Table 2. 
Birth-weight No. of boys 
1010—1050 gm. 
1 510-—2 000 
2 010—2 500 
2 510—3 000 
3 010—3 500 
3 510—4 000 
4 010—4 500 
4 510—5 000 
5 010—5 500 


522 


The mean birth-weight for the boys is 3 511 + 26 gm. 
and that for the girls 3361 + 21. The median is 3548 and 


3399 respectively. 


In the further analysis the birth-weight classes below 2 500 
em. and above +500 em. were omitted owing to the fact that 
the number of individuals in each class was too small. The 
remaining material thus contains 982 children, 473 boys and 
d09 girls. Each birth-weight class with a range of 500 gm. 
has been treated separately. 

It would have been better for this investigation if all the 
children had been weighed on certain definite days of life, 
e.g. on the 7th, 14th, 21st day of life and so on. But the 
weighings were not made for the purpose of procuring material 
for a statistical investigation and were therefore carried out 
at varying intervals. It was thus necessary to combine weigh- 
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No. of girls 
] 
30 
232 
171 
33 
6 
0 
551 
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ings made at different ages and to regard them as having 


been made at the same time, i.e. all weighings made, fo 
instance, in the period of 16th—35th day of life were regarded 
as having been performed on the 25th (more correctly 25.5 
day, or that the weighings before and after that day wer 
uniform, which may be justified within such short periods as 
those employed here (periods of 20 days). 

The most inconvenient feature of the material was that 
some of the children have been weighed often, others seldom 
during the period of observation. Some children will there 
fore recur more frequently in the material and consequentl, 
influence the appearance of the weight curve more than others 
It may be reasonably assumed that delicate children wer 
weighed more frequently than those which were not so delicate 
This would of course imply that children which had not in 
creased so much in growth as others were subjected to mor 
weighings than the other children. The material has bee: 
analysed especially in view of this possibility, groups wit] 
different frequencies of weighing being compared. No signifi 
ant differences could be found, however, and it was therefor 
considered justifiable to combine the material regardless o 
different frequencies of weighing. In the statistical treatmen 
of the material the means and the standard deviation wer 
salculated by means of the usual formulae. These computation 
were carried out at the State Institute of Eugenics, and 
here beg to express my sincere gratitude to Prof. Gunna 
DauuBerG, head of the Institute, for valuable advice an 
directions and for the interest and consideration shown i: 
the progress of the investigation. 


The result of the investigation is shown by the figures fo 
the means and ranges of variation given in the tables (nos 
3—4) and curves below. Three different limits of the rang: 
of variation of the curves are given, viz. at +20, at +2'/2 o 
at +30. Statistically the probability of a value being outsid 
20 is 1:22, outside 2'/2 o is 1:81 and outside 3 ais 1: 370 
And conversely, the probability of a value outside 3 o bein; 
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Fig. 2. Girls b.-w. 2510—3 000 gm. 
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Fig. 3. Boys b.-w. 3 010—3 500 gm. 
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abnormal is 369: 370, while that of a value outside 2'/2 a is 
80:81 and outside 26 is 21:22. The more the weight devi 
ates from the mean and approaches the limits of the rang: 
of variation the greater the probability of its having been 
affected by abnormal factors, disease or errors of diet, and it 
may be said that a weight lying outside 3o is, generally 
speaking, always influenced by such factors. However, there 
is no sharply defined limit. 

For practical use it would be most appropriate in the 
present curves and tables to pay regard in the first place t 
the limit 

The value of the work would have been enhanced if mea 
surements of the height could have been compared with the 
records of body weight. No records of heights, however, wer« 
available for the present material. The work of inspection at 
the different Children’s Welfare Centres would certainly not 
have proceeded so smoothly if attempts had been made ti 
obtain scientifically accurate records of the heights of all th 


children. 


In examining the figures obtained one is impressed by th: 
fact that children with a low birth-weight increase in weight 
much more rapidly than the larger children. The boys having 
a birth-weight of 2510—3000 gm. had increased twice i: 


ge of 24( 


weight at the age of 98 days and 3 times at the a; 
days, whereas for the boys in the 4010—4500 gm. birth 
weight class the average weight was not doubled until th 
age of 185 days and at one year of age it was hardly 2’ 
times the value at birth. The maxim that the weight at 
birth should be twice as high at 6 months of age and thre: 
times as high at the age of 1 year does not hold good for an) 
sategory in this material. 

The most striking feature, however, is the great range o 


variation in all the groups examined. 


THE WEIGHT OF HEALTHY BREAST-FED INFANTS 


Summary. 


A material that is to serve as a normal material for the 
weight development of healthy infants must be anthropologic- 
ally, geographically and socially representative of the popula- 
tion of which it is to be taken as a norm, but must be selected 
in such a manner that factors that may disturb the normal 
development and health of the individuals are eliminated as 
far as possible from the material. In a statistical analysis of 
the material the essential thing is to obtain a measurement 
of the range of variation, while little importance is attached 
to the mean weight. 

The present material comprises 1 073 children selected from 
the clientele of the Children’s Welfare Centres at Goteborg 
in accordance with the criteria mentioned above. The children 
were under the supervision of the welfare centres for at least 
7 months (at least from the 91st to the 300th day of life); 
they were fed mainly on mother’s milk (500 gm. addition daily 
at most) for at least 180 days; during the period of observa- 
tion they did not show any signs of malformations, congenital 
diseases, or affections that can be attributed to a constitutional 
predisposition, nor any other affections before the actual weigh- 
ing. The children were divided according to sex and birth- 
weight (500 gm. classes), and the mean weight and different 
limits of the range of variation in 20-day periods during the 
first year of life are recorded for each group. 

The material may be regarded as a normal material for 
infants at Géteborg. In the absence of other investigations 
it is difficult to determine whether the population of Goteborg 
can be regarded as representative of the rest of Sweden and 
the other Nordic countries, but there seems to be no grounds 
for assuming any considerable differences, and therefore for 
the present the weight curves may be used for practical 
purposes all over the country. 
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AUS DER UNIVERSITATS-KINDERKLINIK ZU HELSINKI. 
VORSTAND PROF. DR. ARVO YLPPO. 


Sduglingsmortalitat und Friihgeburtlichkeit. 


c.-E. RAIHA. 


Die Siiuglingssterblichkeit ist in Finnland seit den 1870-iger 
Jahren dauernd zuriickgegangen und belief sich, wie aus 
Hern1és Untersuchungen hervorgeht, in den Jahren 1931—3 


auf 7% sowie i. J. 1935 auf 6,68 %. Hiernach ist die rasche 


Abfallsrichtune anscheinend zum Stillstand gekommen. Die 
> 
i. 


o/ 
/O 


Siiuglingssterblichkeit betrug niimlich 6,59 J. 1936, 6,86 % 
i. J. 1937 und 6,78 % i. J. 1938. 

Einen bedeutenden Anteil an den obenerwiihnten Sterb- 
lichkeitsziffern bildet die sog. Friihmortalitiit, die wiihrend 
dieses ganzen Jahrhunderts unverindert um 2 % herum ge- 
blieben ist (Hr1n16). Ebenso wie die Friihmortalitiit hat auch 
die Zahl der Totgeborenen wiihrend der ganzen Zeit, wo sich 
dies statistich untersuchen liisst, in grossen Ziigen denselben 
Wert, nihmlich etwa 2 '/2 % beibehalten (Hr1n16). 

Alle Forscher sind sich dariiber einig, dass die Friihmor- 
talitiit hauptsiichlich von der Friihgeburtlichkeit und den im 
Zusammenhang mit der Geburt stattfindenden Kindsliisionen 
herriihrt (ca 80—90 %, CamerER). Yupp6 hat i. J. 1937 betont, 
dass nur eine kraftig zu entwickelnde Mutterschaftsfiirsorge 
und eine zweckmiissige Friihgeburtenpflege vermindernd auf 
die Friihmortalitiit einwirken kénnen. 

Zur Beleuchtung der oben angefiihrten Tatsachen habe ich 
aus den Jahresberichten der Frauenklinik fiir die Jahre 1927 
—37, die mir von dem Vorstand dieser Anstalt, Doz. Dr. E. 
PeLkonen liebenswiirdigerweise iiberlassen wurden, folgende 
Tabelle zusammengestellt. 
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Tabelle 1. 


Vorzeitig geb 
In der Klinik By 
Geb. ins- gestorben Vorzeitig Vorzeitig 
. re 
resamt geb.insges. | totgeboren 


Insges. Ausgetrag. gestorben 


1927 2 298 156 340 
1928 2 683 186 é 438 
1929 2 758 178 470 
1930 901 146 : 312 
1931 2 867 183 370 
1932 791 143 324 
1933 2 494 140 283 
1934 183 103 201 
1935 2 261 112 250 
1936 2 334 121 333 
1937 2 681 140 378 


28 251 1 608 3 699 


Prozent von der 
Totalanzahl der 
Geborenen 7 13,1 2,1 


Aus der Tabelle ersehen wir, dass von allen in der Klinil 
Geborenen 13,1 % vorzeitig geboren sind, und dass die leben: 
geborenen Friihgeburten 11,3 % aller Geburten ausmache1 
Vorzeitig totgeboren sind 1,8 % und die Zahl der vorzeiti; 
Geborenen, die in der Klinik sterben, kommt 2,1 % des g 
samten Kindermaterials der Anstalt gleich. Die perinatal 
Mortalitiit der Friihgeburten betriigt also 3,9 % von dem gt 
samten Material. Wenn wir diese Zahl mit den in der Klini 
gestorbenen ausgetragenen Kindern, 1,8 %, vergleichen, s 
kénnen wir feststellen, dass */s aller in der Entbindungsansta! 


sterbenden Kinder Friihgeburten sind. Die Einteilung de 


ausgetragenen gestorbenen Kinder in vor oder unter und nac! 
der Geburt gestorbene ist nicht in allen Jahresberichten durch 
gefiihrt. In einigen Jahresberichten hat eine solche Einteilun; 


28 
n 
I 
61 48 
58 78 
65 69 b 
48 57 
47 80 e 
38 52 
36 42 
35 36 
34 28 
$2 37 
46 60 [ 
510 587 
d 
I 
i 
oO 
d 
| 


SAUGLINGSMORTALITAT UND FRUHGEBURTLICHKEIT 


stattgefunden, wobei ca '/s mortui post partum und ca 


mortui nati sind. 

Die in der Tabelle vorkommenden Zahlen lassen sich na- 
tiirlich nicht direkt mit den oben erwiihnten, aus einem grés- 
seren Material gewonnenen Sterblichkeitsziffern vergleichen, 
aber sie geben doch einen deutlichen Hinweis in bestimmter 
Richtung: 

1) Von den Totgeborenen sind iiber die Hiilfte Friihgeburten 

2) Die Friihmortalitiit ist in der Hauptsache eine Friihge- 
burtenmortalitiit 

3) Auf die Siuglingssterblichkeit kann nicht nennenswert 
eingewirkt werden, sofern sich 

a) die Anzahl der vorzeitigen Geburten nicht wesent- 
lich herabsetzen liisst und 

b) die Friihgeburtenmortalitiit nicht mittels verbesserter 
Pflegemoéglichkeiten hochgradig verringert wird. 

Auf die Total-Siiuglingssterblichkeit wirken also dieselben 
Umstiinde ein, die Yurrod schon i. J. 1937 in bezug auf die 
Friihsterblichkeit hervorgehoben hat. 

Dass meine dritte Schlussfolgerung richtig ist, erhellt aus 
foleendem: BranpeEr hat bei seinen Untersuchungen festgestellt, 
dass von dem Schiilermaterial unserer Volksschulen ca 5 % als 
Friihgeburten zur Welt gekommen sind. Wie man aus der 
obigen Tabelle ersieht, machen die vorzeitig lebend geborenen 
Kinder ca 11% aller Geborenen aus. Es gehen somit von 
ihnen iiber die Hilfte vor der Entwicklung zum Schulalter 
und der grésste Teil sicherlich bereits im Siiuglingsalter zu- 
grunde. Wir wissen, dass die Friihgeburtensterblichkeit in 
den Kinderpflegeanstalten zwischen ca 20 und 50 % schwankt. 
Kir das Material der Universitiits-Kinderklinik lautet diese 
Zahl 37,6 % in der Zeit zwischen 1916 und 1936 (Kisanen). 
Wer kénnen also mit vollen Recht sagen, dass die Total-Sdug- 
lingssterblichkett Iinnlands, die heute zivischen 6's und 7 % 
rartviert, zu wenigstens etwa */s eine Frithgeburtensterblichkert ist. 

Was kann man denn zur Verbesserung der oben dargeleeten 
Verhiiltnisse tun? Dies Problem zerfiillt, wie gesagt, in zwei 
Teile: 
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1) Was liisst sich mit Hilfe der Mutterschaftsfiirsorge aus 
richten? 

2) Was kann man zur Verminderung der Friihgeburte: 
sterblichkeit tun? 

Der erste Teil gehért nicht unmittelbar in das Gebiet de 
Kinderheilkunde und auch nicht zu dem hier von mir be 
handelten Thema, sodass ich mich nicht niiher darein vertiefe 
will. Die zahlenmiissige Verminderung der Friihgeburten is 
jedoch sicher der Weg, auf dem man zu den besten Resultate 
gelangt. Diesem Problem muss in Finnland eine ganz sp 
zielle Beachtung gewidmet werden, wenn wir wesentlich ai 
die herrschenden Verhiiltnisse einzuwirken bestrebt sind. 

Der letztere Teil des Problems, also, was man zur Ve 
minderung der Friihgeburtenmortalitiit tun kann, verlang 
zuerst eine Vertiefung in die Todesursachen der Friihgeburte: 
danach miissen wir die Frage entscheiden, ob wir einen wi 
sentlichen Teil der Faktoren eliminieren kénnen, die den To 
der Friihgeburten herbeifiihren. 

Sowohl aus wie aus Kisanens Publikation 
hervor, dass die wichtigsten Todesursachen der Friihgeburte 
angeborene Schwiiche, Geburtstrauma sowie die akuten Ih 
fektionen sind. 

Der zentralste Punkt des zu behandelnden Problems is 
also, zu ermitteln, was in den Begriff angeborene Schwiich 
(Lebensschwiiche) eingeht. Die Antwort hierauf empfange 
wir aus der Anatomie, der Physiologie der Friihgeburt un 
aus der klinischen Erfahrung. 

Der grésste Teil der Friihgeburten stirbt unmittelbar nac 
der Geburt und in den ersten Lebenstagen oder aber etw 


2—3 Monate spiiter an angeborener Schwiiche. Die unmitté 


bare Todesursache bilden gewoéhnlich die sog. asphyktische 
Anfiille. Dieselben kénnen von den obenerwiihnten Kran] 
heitszustiinden — Geburtstrauma und Infektion — herriihre 
aber neben und mit diesen iiusseren Faktoren spielt sicherlic 
auch die eigene Konstitution der Friihgeburt eine wesentlicl 
Rolle. Diesem letzterwiihnten Problem habe ich bei meine: 
in der Kinderklinik ausgefiihrten Untersuchungen seit den 
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Jahre 1933 Beachtung geschenkt. Charakteristisch fiir den 
asphyktischen Anfall ist die immer zunehmende Zyanose und 


Erschépfung, die schliesslich zum vollstiindigen Aufhéren der 
Atmungsbewegungen und zum Erstickungstode fiihrt. Die 
Ursachen hierfiir sind jedenfalls recht kompliziert, und héchst- 
wahrscheinlich wirken die verschiedensten Faktoren an der 
Entstehung des endgiiltigen Symptomenkomplexes mit (Yirp6). 
Im folgenden méchte ich die Probleme, die den Gegenstand 
meiner Untersuchungen gebildet haben, sowie die Rolle, die 
sie bei Entstehung der Asphyxie spielen, auseinandersetzen. 

Yupr6 hat in seinen Arbeiten nachgewiesen, dass sich der 
Stoffwechsel des Neugeborenen und zumal der Friihgeburt von 
dem Stoffwechsel eines iilteren ausgetragenen Siiuglings darin 
unterscheidet, dass der Stoffwechsel einer Friihgeburt azidotisch, 
derjenige eines ausgetragenen Brustkindes wiederum alkalotisch 
ist. Bei seinen Blutuntersuchungen konstatierte Yurr6, dass 
der pH des Blutes bei der Friihgeburt niedriger und das Ver- 
modgen des Blutes, CO, zu binden, schlechter ist als beim aus- 
getragenen Siiugling. HasseLpatcn nahm an, dass dies auf 
dem hohen Hiimoglobingehalt des Blutes beim Neugeborenen 
beruhte. Yurrés Untersuchungen lassen jedoch deutlich er- 
kennen, dass der Anteil des Hiimoglobins hierbei nicht ent- 
scheidend ist, sondern dass sich im Friihgeburtenorganismus 
wiihrend der ersten Lebenswochen aus irgendeinem Grunde 
saure Substanzen anhiiufen, die in grésserem Umfang als ge- 
wohnlich im Harn ausgeschieden werden. Meine eigenen zu- 
sammen mit Maui ausgefiihrten Arbeiten haben gezeigt, dass 
das Kapillarnetz der Friihgeburt sehr unentwickelt ist, dass 
also die Maschen dieses Netzwerkes grisser als beim ausge- 
tragenen Siiugling sind. Ktemona hat dieselbe Tatsache im 
Lungengewebe von Friihgeburten konstatiert. Die letzterwiihnten 
Umstiinde erschweren zweifellos zuniichst die O,-Siittigung des 
Blutes in den Lungen und ebenso die Sauerstoffdiffusion aus 
den Gewebskapillaren in das eigentliche Zellgewebe. Dies 
habe ich schon friiher unterstrichen und die Vermutung ge- 
iiussert, dass es zu einer mangelhaften Oxydation im Orga- 
nismus der Friihgeburt und zu dem obenerwiihnten Azidose- 
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zustand fiihrt. Ich habe die besagten Untersuchungen fortge- 
setzt, teilweise indem ich den Stoffwechsel der Friihgeburt 
untersuchte, teilweise wiederum dadurch, dass ich die in der 
Blutzusammensetzung der Friihgeburt stattfindenden Verinde- 
rungen verfolgte. 

Wenn wir vom Stoffwechsel der Friihgeburt reden, ist es 
zunichst am Platze, unser Augenmerk auf den Stoffwechsel 
der Fotalzeit zu richten. Alle friiheren Untersuchungen, wie 
die von Bour und sprechen dafiir, dass der 
Stoffwechsel des Fétus ungefiihr demjenigen des miitterlichen 
Organismus entspricht. HasseLHorstr und StRoMBERGER sowie 
Barcrorr haben jedoch bei spiiter ausgefiihrten Untersuchun 
gen, bei denen sie die Grésse des Stoffwechsels durch Bestim- 
men des Sauerstoffgehaltes der Art. und V. umbilicalis und 
das Minutenvolumen des Foétus abschiitzen, feststellen kénnen, 
dass der Verbrennungsstoffwechsel des Fétus nur etwa 30 % 
von dem Stoffwechsel des Erwachsenen betriigt (Barcror’). 
Wie bekannt, ist der Sauerstoffgehalt des Nabelschnurblutes 
sehr niedrig, und es besteht somit wenigstens die Méglichkeit, 
dass der Stoffwechsel des Fétus zum grossen Teil ein anaerober 
ist, der sich in Abhiingigkeit von Zersetzungsreaktionen wie 
z. B. der Glykolyse vollzieht (LuNpsGaarp); dann miissen die 
als Produkt einer derartigen anaeroben Zersetzung entstehenden 
sauern Substanzen durch den Plazentarkreislauf in den miit 
terlichen Organismus gelangen und werden erst dort oxydiert 
Die von Busse mit Geweben vom neugeborenen Meerschwein 
chen angestellten Gewebsatmungsversuche geben einen Hinweis 
in der Richtung, dass, der Sauerstoffverbrauch und der Ver 
brennungs-StoffwechseJbedarf des fétalen Gewebes kleiner sind 
als beim ausgetragenen Neugeborenen. Diese Stoffwechsel 
untersuchungen stehen im schénsten Hinklang mit den von 
Maur, und ausgefiihrten Kapillaruntersu 
chungen. Entsprechend dem Sauerstoffbedarf des fotalen Ge 
webes ist das Kapillarnetzwerk spirlich und vervollstiindigt 
sich erst am Ende der Fétalperiode gemiiss den Bediirfnissen 
des extrauterinen Lebens. 


Wie bekannt, ist der Stoffwechsel des Warmbliiteroreanismus 
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im allgemeinen desto lebhafter, um einen je kleineren Orga- 
nismus es sich handelt. Der Stoffwechsel steht also nicht in 
konstantem Verhiiltnis zum Gewicht sondern zu dessen */3 
Potenz. Rusner bestimmte den Grundumsatz zu ca 1 000 
Kal pro Quadratmeter Oberfliiche und Tag. Schon Scuuoss- 
MANN und Murscuuauser konstatierten jedoch bei gesunden 
jungen Siiuglingen in der Ruhe bedeutend niedrigere Werte, 
nimlich ca 860 Kal. Die von Benepicr und Ta.sor bei 
ihren Untersuchungen in bezug auf den Stoffwechsel des Neu- 
geborenen ermittelten Werte sind noch niedriger. Die sog. 
minimum heat production, also die niedrigste Energieproduktion, 
die dem Grundumsatzbegriff vielleicht nicht vollstiindig ent- 
spricht, hat einen Durchschnittswert von 612 Kal bei einem 
Minimum von 459 Kal. Pro Kilogramm Kérpergewicht ent- 
spricht dies 42 Kal im Tage (24"). Die Verhiiltniszahl der 
Atmungsgase, R. Q., betriigt gleich nach der Geburt ca 0,9, 
um danach wiihrend der ersten Tage entsprechend dem Hun- 
gerstoffwechsel auf ca 0,73 zu sinken. Hierauf steigt sie im 
Laufe der ersten Lebenswoche mit wachsender Nahrungsmenge 
wieder auf 0,8. Die Mahlzeiten und die Bewegung beschleu- 
nigen den Stoffwechsel, und Benepicr und Taxzor haben 
nachgewiesen, dass er sich beim neugeborenen ausgetragenen 
Kinde bis um 200% steigern kann. Der Stoffwechsel des 
Neugeborenen wird mit zunehmendem Alter allmiihlich be- 
schleunigt. 

Der Stoffwechsel des zu friih geborenen Siiuglings ist noch 
langsamer als derjenige des ausgetragenen. Von Scuapows 
Untersuchungen her wissen wir, dass die Kalorienproduktion 
wiihrend der ersten Lebenswoche ca 350 a 400 pro Quadrat- 
meter Oberfliiche betriigt und im Verlauf des ersten Monats 
auf 550 Kal steigt. Pro Kilogramm Koérpergewicht lauten 
die Werte durchschnittlich 45 Kal in 24 Std. Bei Scuapows 
Untersuchungen iibersteigt der R. Q. selten den Wert 0,3. 
Die Mahlzeiten und die Bewegung beschleunigen den Stoff- 
wechsel der Friihgeburten ungefiihr in gleicher Weise wie den 
der ausgetragenen Kinder. Ebenso bewirkt eine Temperatur- 
abnahme der Umgebung eine Stoffwechselbeschleunigung. 

3—40516. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 
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Kurve I. 


Mvuriuin und Marscu konstatieren, dass die Bewegung d 
Friihgeburt eine Stoffwechselsteigerung bis um 40 % verursacht 

Bei meinen eigenen Stoffwechseluntersuchungen, die ic 
mit dem in einer friiheren Publikation beschriebenen Appara 
durehgefiihrt habe, wollte ich meine Aufmerksamheit i 
erster Linie dem Verhalten des Friihgeburtenstoffwechsels i 
solchen Zustiinden widmen, wo derselbe aus irgendeinem Grund 
beschleunigt ist. Ich habe die Messungen am Tage vorg« 
nommen, nachdem das Kind schon eine oder zwei Mahizeite 
empfangen hatte; die Bewegung des Kindes wurde verfolg 
In der Kammer des Stoffwechselapparates, deren Temperati 
bei den verschiedenen Versuchen zwischen 28 und 36° 
yariiert hat, lag das Kind in einen diinnen Mantel gewicke! 
Der niedrigste Stoffwechselwert, den ich bei meinen Versuch: 
konstatierte, betrug (bei der 1040 g wiegenden Friihgebu 
I. K.) 347 Kal pro 24 Std.-Tag und Quadratmeter Oberfliich 
Der R. Q. belief sich auf 0,68. 

Kurve I. K. A. Gewicht 2530 g. Alter 67 Tage. Temp. d: 
Stoffwechselkammer 26,8° C, Temp. des Kindes bei Begin 
36,5° C und am Schluss des Versuches 37,1° C. 

Stoffwechsel pro 1 kg und 24 Std 115,2 Kal, pro 1 1 
Oberfliiche und 24 Std. 1527 Kal, R. Q. wihrend der ganz 


Bestimmung 0,94. 


1,2 KA 
1,0 
/ 
/ 
/ 
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Kurve II. 


Kurve II. A. K. Gewicht 1300 g. Alter 48 Tage. Kam- 
mertemperatur 34,4° C, Temperatur des Kindes bei Beginn 
37,4° C, am Schluss 38,0° C. 

Stoffwechsel pro 1 kg und 24 Std 72,0 Kal, pro 1 m?® 
Oberfliche und 24 Std. 807 Kal R. Q., wiihrend der ganzen 
Bestimmung 0,71. 

Kurve Ill. A. K. Gewicht 840 g. Alter 18 Tage. Kammer- 
temperatur 34,85° C. Temp. des Kindes bei Beginn 36,8° C, 
am Schluss 38,8° C. 


AK 0, pro Std.u. Kg. 


” ” ” 


2 
Kurve III. 
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Stoffwechsel pro 1 kg und 24 Std. 52,8 Kal, pro 1 m°* 
Oberfliiche und 24 Std. 443 Kal, R. Q., wiihrend der ganzen 
Bestimmung 1,02. 

Die Verbrennung bei den in Rede stehenden Stoffwechsel 
messungen ist hochgradig, niimlich in bezug auf den geschiitzten 
Grundumsatz um héchstens etwa 200 % beschleunigt, was also 
Benepicr und Tatsors héchsten Werten beim Neugeborenen 
entspricht. Wir ersehen aus den Kurven, dass die Schwan 
kungen der CO,-Ausscheidung in den verschiedenen Messungs 
phasen bedeutend kleiner als diejenigen des Sauerstoffver- 
brauchs sind. Wir bemerken auch, dass die RQ-Kurve desto 
unruhiger wird, um eine je kleinere Friihgeburt es sich handelt. 
Ks steht zu vermuten, dass kiirzere Versuchsperioden eine noch 
stiirkere Schwankung des RQ ausweisen wiirden. Zu beachten 
ist der fiir die Friihgeburt charakteristische Atmungstypus. 

Wie sind derartige Stoffwechselkurven zu erkliiren? Die 
Antwort auf diese Frage erhalten wir, wenn wir dieselben mit 
dem durch eine sehr starke Muskelarbeit bedingten Stoff 
wechsel des ausgewachsenen Organismus vergleichen. Dann 
kénnen wir sehen, dass der RQ hochgradig schwankt. Im 
Zusammenhang mit der Muskelarbeit kann beim Erwachsenen 
ein Sauerstoffdefizit von ca 15 Litern entstehen. Der Stoff 
wechsel ist alsdann so lebhaft, dass der Sauerstoftbedarf nicht 
befriedigt werden kann und der Organismus auf Kosten von 
anaeroben Zersetzungsreaktionen fungiert, indem er saure Sub 
stanzen, in erster Linie Milchsiiure bildet, welche die ent 
sprechende Menge CO, aus dem Organismus vertreiben. Wih 
rend der auf die Arbeit folgenden Ruhe gleicht sich die 
Situation aus, die Siiuren verbrennen, die Kohlensiureaus 
scheidung nimmt ab, wiihrend der Sauerstoffverbrauch so lang: 
betriichtlich bleibt, bis das Defizit gedeckt ist. Derartig« 
Deckungsversuche eines Sauerstoffdefizits beobachten wir bei 
Stoffwechseluntersuchungen von Friihgeburten hiiufig. 

Wir gehen hierauf zur Betrachtung dessen iiber, was gleich 
zeitig im Blute der Friihgeburt vorsichgeht. Leider haben uns 
keine Apparate zur Verfiigung gestanden, die eine stiindig: 
Kontrolle der Blutzusammensetzung gestatten, und wir habe 
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Tabelle ITI. 


Alter Geburts- 
Tage gewicht 


Hgb% CO, % 


1 200 108 
130 
128 
135 


1 830 

1 500 

2 400 
45 1 800 130 
15 2280 | 115 
14 2 200 105 
14 1 790 115 
11 1 900 140 
78 1 700 98 40 
5 
uns mit Stichproben begniigen miissen. Aus Tabelle 2 erhellt, 
dass das Blut einer Friihgeburt sehr sauer sein kann. Die 
pH-Werte schwanken zwischen 7,20 und 7,36; dementsprechend 
schwankt die Kohlensiiure zwischen 30 und 54 Volumenprozent; 
das 0,-Prozent des Venenblutes variiert von 4—14,5. Aus den 
Tabellen ersehen wir auch, dass das Heb-Prozent des Blutes 
bei dem Kinde B. M. im Verlauf von 40 Tagen von 135 auf 
20 und bei dem Kinde L. J. innerhalb 15 Tagen von 160 auf 
sinkt. Hitrunren hat Sauerstoffbestimmungen in arteriali- 
siertem Kapillarenblut angestellt und hierbei konstatiert, dass 
auch der Sauerstoffgehalt des Arterienblutes bei der Friihge- 
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10 40 1] 7,36 
5 35 12.5 7.98 
11 43 1] 7,28 
ge ee 29 4] 13 7,28 
53 64 4] 7 7,36 
69 50 47,5 6 7,26 
73 67 43 6 7,36 
i 9 1 000 130 30,5 14,5 7,20 
16 140 43,5 13 7,83 
17 160 42 12,5 7,82 
27 60 45 s 7,30 
38 50 1] 6.5 7.36 
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burt oft sehr niedrig ist, bis zu 6 Volumenprozent ausmacht. 
Hittunens Untersuchungen sind bisher nicht veréffentlicht. 
Bei meinen eigenen unpublizierten Untersuchungen habe ich 
bemerkt, dass an organischen Siiuren oft 7—15 Millimol im 
Friihgeburtsblut enthalten sind, und wir haben sogar Werte 
von 30 Millimol festgestellt. Im Zusammenhang mit dem 
Genuss einer gewoéhnlichen Mahlzeit kénnen die organischen 
Siiuren im Blut um 8—10 Millimol steigen und dann wenig- 
stens eine Stunde lang erhdht bleiben. Die Ruhewerte bei 
Erwachsenen belaufen sich auf 2—3 Millimol, und bei Beginn 


einer schweren kérperlichen Arbeit kénnen die Werte auf 


8—12 Millimol anwachsen. 

Bei einem Vergleich zwischen den Blutanalysenresultaten 
und den Stoffwechselversuchen gewahren wir, dass einige 
Schiitzungen vorzunehmen sind. Wenn wir zuniichst annehmen, 
dass sich im Blut einer Friihgeburt 10 Millimol organische 
Siiuren anhiiufen, vertreiben dieselben die entsprechende Menge 
CO, oder 22,4 Volumenprozent aus dem Blute. Nehmen wir 
ferner an, dass diese organischen Siiuren Milchsiiure sind. Beim 
Verbrennen der Milchsiiure im Organismus synthetisiert sich 
ein Teil derselben gleichzeitig zu Glykogen. Der verbrannte 
Teil macht ca '/1 der gleichzeitig verschwundenen Milchsiiure 
aus. 10 Millimol Milchsiiure entsprechen 90 Milligrammprozent. 
Die Verbrennung von 1 g erfordert 0,747 Liter 0,, wobei die 
gleiche Menge CO, entsteht. Beim Verschwinden eines Gramms 
aus dem Organismus werden also 0,187 Liter Sauerstoff ver 
braucht. Angenommen, dass wir bei einer Friihgeburt von 
ca 1 kg Gewicht bei Beginn des Stoffwechselversuches ca 15 
Millimol organische Siiuren und am Schluss desselben 5 Milli 
mol konstatieren. Wenn diese zu einem bedeutenden Teil aus 
Milchsiiure bestehen, so hat sich im Organismus der Friih 
geburt etwa 1 g dieser Siiure angehiiuft. Um dieselbe zum 
Verschwinden zu bringen, werden in der Zeiteinheit fast 0, 
Liter 0, gebraucht; das entstandene CO, verbindet sich mit 
der aus der Milchsiiure freiwerdenden Base und der CO,-Gehalt 
des Blutes steigt, wiihrend der RQ betriichtlich sinkt. Ist die 
Verbrennung wiederum ungeniigend, so vertreiben die ent 
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stehenden Siiuren die entsprechende Menge CO, aus dem Blut 
und der RQ steigt im Verhiltnis zu den entstehenden Siiuren. 
Die grosse Diffusionsgeschwindigkeit der Kohlensiiure garantiert 
den raschen Transport dieses Gases und diirfte neben der 
Pufferfunktion der Bikarbonate die Ursache fiir die bei Stoff- 
wechselmessungen konstatierten gleichmiissigen Kohlensiiure- 
werte sein. Wir wissen indessen vorliiufig nicht, ob die im 
Blute der Friihgeburt kreisenden organischen Siiuren, welche 
die fiir das Neugeborene und die Friihgeburt charakteristische 
Azidose hervorrufen, Milchsiure sind. Wir fiihren soeben 
Untersuchungen aus, die auf die Bestimmung der Qualitiit 
dieser Siiuren gerichtet sind. 

An Hand der oben mitgeteilten Untersuchungsresultate 
kénnen wir eine Reihe fiir die Friihgeburt charakteristische 
physiologische Eigenschaften und in der Friihgeburtspathologie 
vorkommenden Symptome verstehen und erkliiren. Im Zusam- 
menhang mit meiner Darlegung habe ich nicht vergessen, dass 
ein Friihgeborenes sehr oft unter der Geburt liidiert worden 
ist, und dass Gelegenheitsinfektionen auf die betr. Umstiinde 
aufs stiirkste einwirken kénnen. Ich will mich in diesem Zu- 
sammenhang nicht in die Beziehung zwischen den Lebens- 
funktionen und dem Stoffwechsel der Friihgeburt vertiefen, 
sondern auf Grund meiner obigen Ausfiihrungen kurz ver- 
suchen, ein Bild von den Schwierigkeiten zu konstruieren, in 
welche die Friihgeburt gerit, nachdem sie zur Welt gekommen 


ist, sowie gleichzeitig unsere Vorstellungen iiber den als Debi- 
litas congenita bezeichneten Zustand unter Beriicksichtigung 
dessen zu ergiinzen, dass mit diesem Symptomenkomplex oft 
Symptome eines undiagnostiziert gebliebenen Geburtstraumas 


verbunden sind. 

Der Organismus des Friihgeborenen ist dem Leben in Ab- 
hingigkeit von dem miitterlichen Organismus angepasst. Der 
aerobe Stoffwechsel des Fétus ist gering und die bei der an- 
aeroben Zersetzung entstehenden Siuren werden im miitter- 
lichen Organismus zerstért. Demgemiiss ist das Kappillarnetz 
des grossen Kreislaufes spiirlich und auch das Kapillarnetzwerk 
des kleinen Kreislaufes unentwickelt, weil die Lungen fiir ihre 


40 C.-E. RAIHA 


kiinftige Aufgabe noch nicht vollendet sind. Nach der Geburt 
setzt die Atmungstiitigkeit ein. Das spiirliche Kapillarnetz 
yermag den Sauerstoffbedarf des Blutes und das mangelhaft 
oxydierte Blut den Sauerstoffhunger der Gewebe mittels des 
spirlichen Kapillarsystems des grossen Kreislaufes nicht zu 
befriedigen. Die Folge davon sind eine unvollstiindige Ver 
brennung und die Entstehung saurer Substanzen. Letztere 
vertreiben die Kohlensiiure aus dem Blut und beschleunigen 
die Atmungstiitigkeit, sodass das Gleichgewicht provisorisch 
wiederhergestellt wird. Allmihlich sinkt jedoch das Hiimo 
globinprozent des Blutes und die Schwierigkeiten nehmen zu. 
Das Leben der Frithgeburt schwankt also von der Gefahr des 
Erstickungstodes zu miichtigen Arbeitsleistungen und von der 
Erschépfung zum Erstickungstod. Jeder von aussenher kom- 
mende, den Stoffwechsel beschleunigende Faktor, wie Mahl- 
zeiten, Bewegung, sinkende Temperatur der Umgebung ge- 
fiihrden das Leben der Friihgeburt, indem sie dieselbe mit 
Uberschreitung der oberen Grenze des Effekts der Sauerstoff- 
versorgung bedrohen. 

Bei der Ordnung der Friihgeburtenpflege sind wir uns der 
sie bedrohenden Gefahren bewusst. Die Aufrechterhaltung der 
Koérpertemperatur und die Regelyung der Erniihrung beherrschen 
wir in einer Pflegeanstalt in grossen Ziigen, aber die Befriedi 
gung des Sauerstoffbedarfs bei drohenden asphyktischen Zu- 
stiinden ist schwer, insbesondere dann, wenn sich ein dauernder 
Mangel einstellt. Wenn der Friihgeburt ein asphyktischer 
Anfall droht, haben wir friiher das von Yurr6 publizierte 
Verfahren herangezogen, wobei der Magen des Kindes mit 
Sauerstoff gefiillt wird. Die Organisierung einer fortgesetzten 
Sauerstoffversorgung auf diese Weise ist indessen oft schwierig 
und der wiederholte Gebrauch des Magenschlauches hat leicht 
eine Schiidigung der Schleimhiute zur Folge. Heute haben 
wir einen eigens fiir diesen Zweck konstruierten Apparat in 
Gebrauch genommen. Derselbe erinnert in seinem Bau an 
den gewohnlichen KroGu'schen Stoffwechselapparat, der von 
einem Wassermantel umgeben ist. Die Temperatur des Appa 


rates kann reguliert und bis auf 37° C gesteigert werden. Der 
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Schwimmer ist auch wiirme-isoliert und mit einem Fenster 
versehen, durch das man den Zustand der nackt im Innern 
des Apparates ruhenden Friihgeburt verfolgen kann. Eine 
spezielle Pumpvorrichtung treibt das Gasgemisch des geschlos- 
senen Systems durch Kohlensiiure und Wasser bindende Sub- 
stanzen. Der Apparat kann aus einer Sauerstoffbombe mit 
verschiedenen konzentrierten Sauerstoff-Luftgemischen gefiillt 
werden. Unter Verwendung dieses Apparates haben wir einen 
drohenden asphyktischen Anfall bisher hiiufig itiberwinden 
kénnen. Folgende Krankengeschichten beleuchten den Ge- 
brauch des Apparates. 


K. A. H. geb. °/5 1940, viertes Kind, Geburtsgew. 1100 g. 
In Fusslage geboren. Hat nach der Geburt an der Brust ge- 
trunken. Wird im Alter von 8 Tagen in die Klinik gebracht. 
Gew. 1190 g. Verord. Muttermilech 10X10 g im Tage. Das 
Gewicht sinkt auf 990 am *°/s. Erschépfung, vermag nicht zu 
trinken. Hierauf tiglich 2+2 oder 2+2-++3 Stunden im Sauer- 
stoffthermostaten. Wenn es aus dem Apparat genommen wird, 
trinkt es gut und ist relativ munter. *°/5 Muttermilch 10X15 g. 


*/6 Hgb. 109 %. Kardamin, Ascorbin. °/6 Gew. fiingt an zu stei- 
1 


gen. 1160 *8/6 trinkt gut. ‘4/6 zum letzten Mal im Sauer- 


g. 
stoffthermostaten. *"/6 Schnupfen, Durchfall, matt, trinkt nicht, 
Zyanose. Hgb. 54 %. 20 cem Blut in den Sinus und Sauerstoff- 
behandlung. Gew. steigt von 1120 g am ‘'/7 auf 1200 g am 
6/7, Hgb. 58 %. Versuchsweise wird Nahrung ad 400 g pro die 
zugelegt. Matt, Untertemperatur ad 35 und 34, Zyanose; 2 Tage 
2+2 Std. im: Sauerstoffthermostaten; Zustand bessert sich; Nah- 
rungsmenge ad 10X20 g pro die herabgesetzt. Organische Siuren 
im Blut (Mikromethode nach Orskow). °/5 gleich nach der Mahl- 
zeit 10 Millimol. °/6 gleich vor der Mahlzeit 3, nach der Mahlzeit 
9 Millimol, 1°/6 gleich nach der Mahlzeit 8 und nach Verlauf 
einer Stunde 8 Millimol. '*/s gleich nach der Mahlzeit 12, 1 Std. 
spiiter 8 Millimol. **/s '/2 Std. nach der Mahlzeit 9 Millimol. 

H. M. geb. '/5—40. Die Mutter hatte 1939 einen Abort im 
2. Monat, wihrend dieser Schwangerschaft Albumin im Urin, 
Niederkunft 2 Monate vor der berechneten Zeit, Zwillingsgeburt: 
A) Geburtsgew. 1480 g, Kind nach der Geburt munter, wird am 
*/s in die Klinik gebracht. Temp. bei der Einlieferung 40,2° C, 


Gew. 1280 g, Brustmilch 10X15 g, ad 10X30 g zugelegt. *’/s 

Gew. dauernd ad 1750 g gestiegen. *'/6 Wohlbefinden. **/6 Dureh- 
29 


fall, Schnupfen, Mattigkeit, Zyanose. Gew. sinkt ad 1580 g. “"/6 
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Hgb damals 34 %. Vom ™/¢6 ab im Sauerstoffthermostaten 2+ 3 
a 3+3+2 Std. im Tage. '/7 16 cem Blut in den Sinus, Hgb 
58 %; Zustand bessert sich; trinkt gut, munter. Nahrung ad 
10X35 g zugelegt. ‘°/:, wo es wieder matt, blass, zyanotisch ist, 
15 ccm Blut in den Sinus. Hgb. 56 %, '°—'*/7 tiiglich 2+2+ 1 
Std. im Sauerstoffthermostaten. Zustand bessert sich, Gew. steigt 
1549 g am ''/7, 1720 g am ‘*/7. Hat Coffein, Ascorbin und Eisen 
erhalten. Organische Siiuren im Blut. '°/7 gleich nach der Mahl 
zeit 16 Millimol, nach Verlauf 1 Std., die es im Sauerstoffthermo 
staten verbrachte, 2 Millimol, gleich nach der Mahlzeit Milchsiure 
im Blut 3,5 Millimol. 

Im Sauerstoffthermostaten konstatieren wir, wie die graubleiche 
Farbe des Kindes schén rosig wird. Die Atmung, die periodisch 
und von Pausen unterbrochen war, wird stark beschleunigt; bis 
weilen stellen wir bei dem Kinde einen Temperaturanstieg ad 
38,5° C fest, obleich die Temperatur des Thermostaten auf ca 
34° C gehalten ist. Die einmiitige Ansicht der Abteilungspfle 
gerinnen ist, dass die erschépften Friihgeburten, wenn sie aus 
dem Thermostaten kommen, munter sind und rasch und begierig 
trinken. 

Im obigen habe ich an Hand der von mir angestellten 
Untersuchungen den Zustand der Debilitas congenita klarzu- 
legen versucht und konstatiert, dass sein wesentliches Symptom 
ein durch den anatomischen Bau (Kapillaren) und die physio- 
logischen Eigentiimlichkeiten der Friihgeburt bedingter Sauer- 
stoffmangel ist, der entweder unmittelbar nach der Geburt 
oder nicht selten auch erst spiiter beim Sinken des Blut- 
Hiimoglobins zur Asphyxie fiihren kann. Die klinische Er- 


fahrung lehrt, dass eine zweckmiissige Erhéhung des Sauer- 
stoffgehaltes der Atmungsluft, insbesondere dann, wenn diese 
in kontinuierlicher Form ohne eine Schidigung der Schleim- 
hiute der Friihgeburt erfolgt, wie es bei dem von mir be- 
schriebenen Sauerstoffthermostaten der Fall ist, und zumal, 
wenn das sauerstoffreiche Gasgemisch durch Vermittlung der 


ganzen iiusseren Oberfliiche der Friibgeburt auf den Organismus 
einzuwirken vermag, binnen kurzer Zeit den Allgemeinzustand 
der Friihgeburt dauernd bessern kann. 

In diesem Zusammenhang méchte ich Friiulein cand. phil. 
A. Keromaa fiir die mir bei meiner Arbeit geleistete Unter 
stiitzung und die Ausfiihrung der chemischen Analysen bestens 
danken. 
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Zusammenfassung. 


An Hand einer nach den Jahresberichten der Universitiits- 
Frauenklinik aufgestellten Statistik ist es wahrscheinlich, dass 
in Finnland 1) iiber die Hilfte der Totgeburten Friihgeburten 
sind, 2) die Friihmortalitit zu 80 % eine Friihgeburtenmortalitiit 
ist, 3) von der gesamten Siiuglingssterblichkeit ca */, auf die 
Friihgeburten entfallen. Wenn man also die Siiuglingssterb- 
lichkeit wesentlich herabsetzen will, muss man entweder mit 
Hilfe der Mutterschaftsfiirsorge oder auf andere Weise die 
Friihgeburtennativitiit vermindern oder die Moglichkeiten der 
Friihgeburt, am Leben zu bleiben, wesentlich verbessern. Stoff- 
wechseluntersuchungen lassen erkennen, dass der Verbren- 
nungsstoffwechsel der Friihgeburt relativ niedrig ist, und dass, 
wenn er aus irgendeinem Grunde beschleunigt wird, leicht 
Sauerstoffmangel und infolgedessen Azidose entsteht. Eine 
wesentliche Ursache der angeborenen Schwiiche ist die durch 
den Bau der Friihgeburt (u. a. die Kapillaren) bedingte 
erschwerte Sauerstoffversorgung. Wir haben einen Apparat 
eingefiihrt, mit dessen Hilfe man die Friihgeburt anhaltend 
nackt in einer sauerstoffreichen Atmosphiire halten kann. Die 
bisher erreichte Erfahrung liisst hoffen, dass man die Sauer- 
stoffversorgung der Friihgeburt auf diese Art befriedigend 
regeln kann. 
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AUS DEM KINDERKRANKENHAUS IN GOTHENBURG. CHEF: PROF. 
ARVID WALLGREN, 


Die Allergielage tuberkuléser Kinder in Gothenburg unter 
besonderer Beriicksichtigung der allergometrischen Me- 
thode Grdéers. 


Von 


ERNST KOENIGSBERGER. 


Die Intensitiit des allergischen Vorgangs, der sich bei der 
Anstellung einer Tuberkulinprobe beim tuberkulésen Kinde 
abspielt, hiingt bekanntlich, abgesehen von der Menge des 
verwendeten Tuberkulins, von mehreren Faktoren ab. Es sei 
nur kurz an die Tatsache erinnert, dass bei demselben Kinde 
im Laufe einer gewissen Zeitperiode entsprechend den ver- 
schiedenen Stadien der Erkrankung bei gleicher Tuberkulin 
konzentration mehr oder weniger heftige Reaktionen erzielt 
werden oder aber, dass die Grésse der Dosis, mit der eben noch 
eine Reaktion zu erzielen ist, sich im Laufe der Zeit iindert. 
Diese Schwankungen gehen ja bekanntlich so weit, dass ein 
friiher auf Tuberkulin positiv reagierendes Kind zeitweilig 
iiberhaupt nicht reagiert. (Masernanergie!) Auch auf die Aller 
gieschwankungen im Verlauf interkurrenter Infekte ist hiiufig 
hingewiesen worden (Lanporr, GroeR). Weiterhin steht fest 
dass gewisse ungiinstige Formen der Kindertuberkulose (Me 
ningitis, Miliartuberkulose), besonders in den vorgeschrittenen 
Stadien der Erkrankung, durch herabgesetzte Reaktionsbereit 
schaft ausgezeichnet sind. 

Mit Hilfe der Methode der Austitrierung hat Lanporr (1938 
an einem Material von iiber 1.000 Kinder bei den verschiedenen 
Typen der Kindertuberkulose die Empfindlichkeit gegen Tu 
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berkulin gepriift und dadurch nicht nur einen theoretisch 
interessanten Beitrag geliefert, sondern auch die praktisch 
wichtige Frage beantwortet, wie hoch man bei den verschie- 
denen Formen mit der Tuberkulinkonzentration gehen muss, 
um mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit eine Reaktion zu 
bekommen. Die eben genannte Methode der Austitrierung 
geht so vor sich, dass zu gleicher Zeit mehrere [ntracutan- 
reaktionen mit steigender Tuberkulinkonzentration ausgefiihrt 
werden, wodurch die fiir die bestimmten Fiille erforderlichen 
Minimalkonzentrationen ermittelt werden. 

Dieses Verfahren simultaner Mantouxreaktionen mit ver- 
schiedenen Tuberkulinverdiinnungen wurde auch von GROER 
(1934) angewendet, ohne aber mit seinen Untersuchungen den 
gleichen Zweck zu verfolgen wie Lanporr. Gr6xER misst die 
Grésse der Reaktionen und glaubt gewisse fiir die verschie- 
denen Stadien und Formen der Kindertuberkulose typische 
Proportionen gefunden zu haben, die die augenblickliche Aller- 
gielage des Patienten anzeigen sollen. Da sich nach den An- 
gaben Grorrs und seiner Mitarbeiter diese Proportionen ent- 
sprechend dem Ablauf der Erkrankung iindern, so kann man 
aus dem Wechsel der Gréssenunterschiede der simultan ange- 
stellten Mantouxreaktionen prognostische Schliisse hinsichtlich 
des Verlaufs der Tuberkulose ziehen. Durch graphische Dar- 
stellung dieser fortlaufenden Priifungen auf besonders herge- 
stellten Tabellen wird die Verlaufsbahn der Allergie aufge- 
zeichnet, die auf den ersten Blick, iihnlich wie die Fieber- 
oder die Senkungskurve, eine prognostische Beurteilung er- 
moglichen soll. 

Es liegt auf der Hand, dass jeder, der tuberkulése Kinder 
zu behandeln hat, eine weitere zuverliissige Methode begriissen 
wird, die ausser Temperatur, Blutbild und Senkungsgeschwindig- 
keit, Anhaltspunkte fiir die Beurteilung des Verlaufs gibt. 
Bevor wir aber unsere bei der Nachpriifung gewonnenen Er- 
gebnisse mitteilen, miissen wir zuniichst kurz auf die theo- 
retischen Grundlagen der Grérr'schen Methode eingehen. 

Nach G. wird die Allergie durch 2 Faktoren bestimmt, die 
Kmpfindlichkeit S. (Susceptibilitas), und durch die Reaktions- 
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fiihigkeit R. Die Beziehungen zwischen 8 und R sind nicht 
konstant, sondern veriindern sich und charakterisieren den 
Allergiezustand des Individuums. S und BR sind natiirlich 
abhiingig von der Art des vorliegenden Prozesses, wobei ge 
ringe Giftempfindlichkeit bei starker Reaktivitiit fiir einen in 
aktiven und hohe Giftempfindlichkeit bei geringer Reaktivitiit 
auf einen aktiven Prozess hinweisen. Die graphische Dar 
stellung der jeweiligen Allergielage erfolgt in einem Ordinaten 
system, in dem R die Abscisse und 8 die Ordinate darstellt 
G. glaubt nun sich ein Bild von der Allergielage, d. h. vo 
dem Verhiltnis S zu R machen zu kénnen aus dem Vergleich 
der Intensitiit mehrerer Mantouxreaktionen verschiedener Tu 
berkulinkonzentrationen. Es fand sich niimlich, dass bei ge 
wissen tuberkulinallergischen Kindern die Durchmesser dei 
Reaktionen sich proportional dem negativen Logarithmus de) 
angewanudten Tuberkulinkonzentration veriindern, sodass 
Produkte Reaktionsdurchmesser negativer Logarithmus de 
Tuberkulinkonzentration konstant bleiben, d. h. mit andern 
Worten, dass die mit fallender Konzentration ausgefiihrte Prob: 
genau oder ziemlich genau in dem Masse kleiner ist, wie es 
der geringeren Konzentration entspricht. Bei diesen Patiente: 
befindet sich S und R im Gleichgewicht (Gruppe 1: homo 
dynam). Kine weitere Gruppe zeichnet sich dadurch aus, das: 
die Masse mit fallender Konzentration grésser ausfallen als 
es der Proportion des negativen Logarithmus entspricht, wo 
durch angezeigt werden soll, dass S>R. (Gruppe 2: pleo 
aesthetisch). Endlich besteht eine dritte Méglichkeit, niimlic] 
die Probe mit geringerer Konzentration zeigt verhiiltnismiissi: 
zu kleine Masse, d. h. S < R (Gruppe 3: pleoergisch). 
Bezeichnet man den Durchmesser (mittlerer Wert zweie 
senkrechter Durchmesser) der Probe mit héherer Konzentratio: 
mit 1),, den der Probe mit geringerer Konzentration mit D. 
so ergibt sich die Allergielage aus dem Verhiiltnis des Pr 
dukts D, (—log Konz,) zu Produkt D, (— log Konz,). Be 
Gruppe 1 (homodynam) sind beide Produkte (P, u. P,) etw: 


2 


1 
P, 


gleich, also der Quotient = 1; Gruppe 2 (pleoaesthetisch 
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P 
P, > P,, also P. <1; Gruppe 3 (pleoergisch) P, < P,, also 
2 


Im grossen und ganzen gehéren zur Gruppe 1 die klinisch 
labilen Formen, zu Gruppe 2 die aktiven Tuberkulosen und 
zu Gruppe 3 die zum Stillstand gekommenen Prozesse. Wieder- 
holte Priifungen wiihrend des Krankheitsverlaufes sollen nun 
ergeben haben, dass die Allergielage sich in einem dauernden 
Wechsel befindet und zwar so, dass die homodyname Gruppe 
sich nach der pleoaesthetischen oder pleoergischen Seite ver- 
schiebt, und dass entsprechendes auch fiir die Gruppen 2 und 
3 gilt, wobei die Verschiebung von der ungiinstigen pleo- 
aesthetischen nach der giinstigen pleoergischen Seite von be- 
sonderer Bedeutung ist. Diese Dynamik der Allergielage soll 
dem klinischen Verlauf entsprechen und wichtige Hinweise 
geliefert haben. 

Wir hofften nun, die Methode der fortlaufenden Priifungen 
auch im Gothenburger Kinderkrankenhaus benutzen zu kénnen, 
und zu diesem Zwecke begannen wir Kinder nach GroérR zu 
untersuchen, bei denen die Verhiiltnisse hinsichtlich des Sta- 
diums der Erkrankung vollkommen klar lagen. Die eine Gruppe, 
die wir untersuchten, betrifft 18 Kinder mit sicherer aktiver 
Tuberkulose (Primiir- und Sekundiirtuberkulose) und eine 
zweite Gruppe 6 Kinder, die mit dem BCG Erreger vacciniert 
waren. 

Das Material ist zwar klein, aber es hat den Vorzug, dass 
es sich aus Fiillen zusammensetzt, bei denen iiber die Form 
der Erkrankung kein Zweifel bestehen kann. Die klinisch 
aktiven Tuberkulosen gehérten zu folgenden Krankheitsformen: 


Primirtuberkulosen ohne Erythema nod. ......... 6 
» mit » » 7 
Infiltrat (Exacerbation) mit postpr. Eryth. nod. 
Pleuritis exsudat 
Postprim. Erythema nodosum n. Pertussis 
Infiltrat (Atelektase?) u. postpr. E. n. 
18 Fille. 
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Unter den 18 Fiillen fillt die Hiiufigkeit des Erythema 
nodosum (E. n.) auf, das bekanntlich in den skandinavischen 
viel gew6hnlicher ist als in den andern europiiischen Liindern 
und bis auf geringe Ausnahmen (etwa 5% bei tuberkulin 
negativen Kindern) als allergisches Exanthem der Tuberkulose 
aufzufassen ist, das gewéhnlich nach Ablauf der Inkubations 
zeit (3—8 Wochen) wiihrend oder nach dem Initialfieber e@leich- 
zeitig mit den klinischen und réntgenologischen Lungenver 
iinderungen auftritt. Bei iiber 800 Fiillen, die WaLucren in 
Gothenburg beobachtete und auch beim Studium mehrerer 
Schulepidemieen konnte mit Sicherheit nachgewiesen werden, 
dass die Infektion 3—8 Wochen vor Auftreten des E. n. statt 
gefunden hat. Da weiterhin bei der Hiilfte dieser Kinder 
Bazillen im Mageninhalt nachgewiesen werden (WaALLGREN), 
ist also an der Aktivitiit dieser Fille nicht zu zweifeln. Die 
iibrigen 6 Kinder mit Primiirtuberkulose ohne E. n. sind auch 
erst vor einigen Wochen oder Monaten frisch infiziert, was 
mit Sicherheit behauptet werden kann. In diesem Zusammen 
hang sei iibrigens kurz erwiihnt, dass es in Gothenburg leicht 
gelingt, die frischen Fiille herauszufinden, und zwar durch eine 
entsprechende Erziehung der Arzteschaft, durch ein ausgezeich 
netes Recherchensystem der Lungenfiirsorgestellen und nicht 
zuletzt durch die gewohnheitsmissige Anwendung von Tu 
berkulinproben bei Kindern, die an schnell voriibergehenden 
harmlos erscheinenden Temperaturerhéhbungen erkranken, sei 
es mit oder ohne sichtbare kleine Infekte, harmlose Krank 
heitserscheinungen, hinter denen sich die Primiirtuberkulose 
verbirgt, und die friihzeitig entdeckt werden, wenn von Tu 
berkulinproben hiaufig Gebrauch gemacht wird. Unter den 5 
sekundiiren Tuberkulosen befinden sich 3 Fille, die zwar auch 
von E. n. begleitet sind, die aber den sogen. postprimiiren Ty] 
des E. n. (WatuerRen) darstellen, im Gegensatz zum gewéhn 
lichen bei Primiirtuberkulose. Diese Form ist selten (nur 1( 
mal unter 800 Fiillen von E. n.) und tritt in unsern Filler 
einmal wiihrend einer. Exacerbation eines Lungenprozesses aut 
(Fall 14) und zweimal im Anschluss an Pertussis, bei Kindern 
die vor 1 resp. 1'/: Jahren infiziert waren (Fiille 16 u. 17) 
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Schwankungen in der Allergielage diirften wohl die Ursache 
fiir die Entstehung dieses postprimiiren Typs sein. 

Um uns ein Bild von dem Ausfall der Proben bei symptom- 
losen stabilisierten Formen machen zu kénnen, haben wir in 
der Hauptsache mit dem Calmette-Erreger vaccinierte Kinder 
herangezogen (6 Fiille von den 7 untersuchten), weil diese 
Kinder mit Sicherheit den reinen Typ (wenn auch einen spe- 
ziellen) der symptomlosen stabilisierten Tuberkulose darstellen. 
Die Vaccination mit dem BCG Erreger wird in Gothenburg 
seit 12 Jahren bei exponierten Kindern durchgefiihrt. Von 
der Tatsache ausgehend, dass bei der peroralen Anwendung, 
wie sie von Calmette selbst geiibt wurde nur selten eine Tu- 
berkulinallergie erzielt wird, wird in Gothenburg die Vaccine 
intracutan injiciert und nach etwa 6 Wochen in den meisten 
Fiillen eine Tuberkuloseallergie nachgewiesen. Nur dann kann 
man ja annehmen, dass der K6rper eine specifische Immunitiit 
erlangt hat. Bevor die Impfung ausgefiihrt wird, kommen die 
Kinder in eine 6 woéchige Quarantiine, vor Beginn und nach 
Abschluss derselben werden Tuberkulinproben gemacht, um 
eine schon vor der Aufnahme erfolgte Infektion auszuschliessen. 
Um solche Kinder, die durch BCG Vaccine allergisch ge- 
worden sind, handelt es sich in unsern 6 Fillen. Der Grund 
der Krankenhausaufnahme waren Infekte oder Erniilkrungs- 
storungen. 


Methodik. 


Wir hielten uns streng an die Vorschriften Grorers und 
verwendeten im allgemeinen die Verdiinnungen 1: 10 000 (0,01 
in 0,1 cem) und 1:1 000000 (0,0001 in 0,1 eem). Schwiichere 
Lésungen wurden nicht verwendet, die wenigen Fiille, in denen 
stiirkere gebraucht wurden, sind in den Tabellen besonders 
erwihnt. Die Tuberkulinlésungen wurden aus Kocn’'s Alt- 
tuberkulin und physiologischer Kochsalzlésung mit Zusatz von 

% Phenol hergestellt, und es wurden nur Lésungen ver- 
wendet, die héchstens 2 Wochen alt waren. Fiir jede Stiirke 
wurde eine besondere Spritze benutzt; Verwechselungen wurden 
dadurch ausgeschlossen, dass Flasche und Spritze, die zu einer 

4—40516. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 
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bestimmten Lésung gehdért, mit gleichfarbigen Zeichen ver 
sehen waren. Die Quaddeln wurden wie von Grier zwischen 
den Schulterbliittern rechts von der Wirbelsiiule mit der 
stiirkeren und links mit der schwiicheren Lésung angelegt und 
nur dann verwendet, wenn die ordnungsmiissige weisse Quad 
del gelungen war. Die Messungen wurden nach 24, 42 und 


72 Stunden vorgenommen. 


Ergebnisse. 


Um die Ergebnisse mit denen Groers vergleichen zu kénnen 
werden die Messungen nach 48 Stunden beriicksichtigt (Grori 
hat bereits nach 36 Stunden abgelesen), obwohl die Beurteilung 
einer Mantouxprobe erst nach 72 Stunden erfolgen sollte, wen: 
man unspezifische Reaktionen mit Sicherheit ausschliessen wil 


(Lanporr). Auch von dem strengen Masstab gehen wir ab 
die Probe erst dann als positiv zu bezeichnen, wenn ein Durch 
messer die Mindestgrésse von 10 mm. erreicht, weil auch GrOEx 
die Reaktionen verwendet, die unter dieser Grenze liegen. 

Es ergaben die 18 Fille von aktiver Tuberkulose ausnahms 
los stark pleoergische Reaktionen, wiihrend Grorr unter 4! 
Fiillen aktiver Tuberkulose folgendes Resultat erhielt: 

39 mal pleoaesthetisch 
6 mal pleoergisch 
4 mal homodynam. 

Das charakteristische Merkmal dieser Gruppe, niimlich da 
erhebliche Uberwiegen der Pleoaesthesie konnte also nicht bé 
stiitigt werden; dadurch war es auch unmdglich, die Bewegun; 
der Allergiebahn nach der eine giinstige Prognose anzeigende 
pleoergischen Seite zu beobachten, da ja alle unsere aktive: 
Tuberkulosen von Anfang an in dieser Weise reagierten. 

Die 6 mit Calmette-Vaccine geimpften Kinder reagierte) 
ebenfalls ausnahmslos pleoergisch. Diese Resultate sind mi 
denen, die GrérrR bei seinen symptomfreien Tuberkulosen o& 
wonnen hat, gut zu vereinbaren. Er fand bei 22 Fiillen dies« 
Gruppe 19 mal Pleoergie. 2 seiner pleoaesthetisch reagierende 
Patienten hatten interkurrente Infekte, die, wie andere Zwische1 


¢t 
b 
k 
n 
N 
al 
ke 
dt 
al 
gr 
na 
he 
tic 


DIE ALLERGIELAGE TUBERKULOSER KINDER 51 


fiille (Seruminjektion), die Pleoergie stéren sollen. Wir konnten 
diese Erfahrung bei 2 von unsern Kindern, von denen das eine 
zur Zeit der Probe an einer schweren Pneumonie litt, die wenige 
Tage spiiter zum Tode fiihrte, nicht bestiitigen. Dagegen 
konnten wir bei einem etwa 14 jiihrigen Miidchen mit Tu- 
berkulinallergie ohne sonstige Zeichen von Tuberkulose, das 
wegen rheumatischer Endocarditis behandelt wurde, nach er- 


folgter Besserung den Ubergang von Pleoaesthesie zur Pleoergie 


beobachten. Hier kénnte man den Wechsel der Allergielage 
mit dem Verlauf der nicht spezifischen Infektion in Zusam- 
menhang bringen. Andrerseits ist aber zu beachten, dass dieser 
einzige Fall von Pleoaesthesie, der tiberhaupt beobachtet wurde, 
ein Kind mit véllig symptomloser auch réntgenologisch negativer 
Tuberkulose betraf. 

Uberblickt man diese allerdings an einem kleinen Material 
gewonnenen Ergebnisse, so muss man gestehen, dass in den 
entscheidenden Punkten die Grérr’schen Resultate nicht be- 
stiitigt werden konnten, denn die iiberwiegende Zahl der Proben, 
und grade die Ergebnisse bei den Fiillen manifester Tuberku- 
lose, zeigten nicht die nach seinen Veréffentlichungen er- 
warteten Resultate. Wenn wir die Grérr’sche Annahme als 
richtig unterstellen, dass ein Vergleich der Grésse zweier Tu- 
berkulinproben verschiedener Stiirke wirklich ein Bild geben 
kann des Verhiiltnisses Giftempfindlichkeit/Reaktivitiit, so gibt 
es 2 Moéglichkeiten, mit denen wir die abweichenden Ergeb- 
nisse erkliiren kénnen. 

Die erste Moéglichkeit liegt in der Art oder Anwendung der 
Methode begriindet, die zweite in der eventuellen Ungleich- 
artigkeit des untersuchten Materials. Was die erste Méglich- 
keit betrifft, so finden wir in einer Nachpriifung der Methode 
durch Perranyr u. Mitarbeiter (die, soviel wir sehen, die ein- 
zige bisher verOffentlichte ist, mit Ausnahme der Nachpriifungen 
aus der Groer’schen Schule) Anhaltspunkte dafiir, welche 
grossen Fehlerquellen der Methode anhaften. Die eben ge- 
nannten Autoren betonen mit Recht, dass man iiberhaupt nur 
bei kreisrunden oder ovalen, also regelmiissig geformten Reak- 
tionen die Grésse in dem arithmetischen Mittel zweier senk- 
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rechter Durchmesser ausdriicken kann, nicht aber bei unregel 
miissigen. Aus den kleinen Skizzen, die der Arbeit von P. 
entnommen sind, ersieht man, dass zwei Reaktionen mit eleichen 
Durchmessern verschieden grosse Oberfliichen haben kénnen. 


Tce EN 


Ks ist also unmdglich, die Intensitiit der beiden Reaktione: 
durch einen Vergleich der Masse zweier Diameter zu beur 
teilen. P. und Mitarbeiter haben deshalb eine kompliziertere 
aber, wie sie glauben, exaktere Methode angegeben. Di 
Reaktion wird mit einer Farblésung umzeichnet, dann auf ein: 
Celloidinplatte kopiert. Von dort wird die Figur auf Kimo 
graphionpapier gebracht, ausgeschnitten und gewogen. D; 
Papier verwendet wurde, von dem 1 quem. 10 mg wog, konnt: 
aus dem Gewicht die Oberfliiche ermittelt werden. Die Dif 
ferenzen, die sich bei den Untersuchungen von 3 Autoren e1 
geben haben, veranschaulicht die folgende Tabelle. Es handel 
sich um Kinder mit symptomloser stabilizierter Tuberkulose 


Autoren Anzahl d. Fille davon pleoerg. 


PETRANYI u. Mitarb. (Messmethode)|288 ........... 11,95 


Abgesehen von diesen Schwierigkeiten und Ungenauigkeite: 
die bei der Messung entstehen, muss auch auf die oben e 
wiihnte Anfechtbarkeit der Ablesung nach 36 Stunden hing 


@s 
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wiesen werden. Es ist sehr wahrscheinlich, dass auf diese 
Weise eine gewisse Zahl von unspezifischen Reaktionen be- 
riicksichtigt worden ist, denn Lanporr, der nur die Reaktionen 
nach 72 Stunden verwertet, findet, dass iiberhaupt nur etwa 
1% der aktiven Tuberkulosen auf die schwachen Dosen von 
0,0001 mg reagieren. Ausserdem liegt die Annahme nahe, dass 
die Resultate, die mit so schwachen Lésungen erhalten werden, 
durch die gleichzeitige Anwendung von Tuberkulin héherer 
Konzentration beeinfiusst d. h. verstiirkt werden kénnen, und 
durch die Multiplikation bei der Berechnung werden aus kleinen 
Fehlern grosse Differenzen. 

Trotz der abweichenden Resultate, die Perranyi u. Mit- 
arbeiter bei den inaktiven Tuberkuloseformen bekommen haben, 
sind aber ihre Werte bei den aktiven Formen mit denen Grorrs 
in guter Ubereinstimmung, und die Autoren kommen zu dem 
Ergebnis, dass die pleoergische Reaktion die Anwesenheit eines 
aktiven Prozesses ausschliesse. Diese Feststellung konnten wir 
aber grade nicht bestiitigen, da unsere 18 Fiille von aktiver 
Tuberkulose ausnahmslos pleoergisch reagierten. Wir haben 
daher an die zweite Méglichkeit gedacht, um die Differenzen 
zu erkliiren, niimlich an die Verschiedenartigkeit des ver- 
glichenen Materials. Es ist daran zu denken, dass wir aus- 
nahmslos auf aktive, aber besonders gutartige Formen der 
Tuberkulose gestossen sind. Wir halten es nicht fiir ausge- 
schlossen, dass in Schweden auch die aktiven Tuberkulosen 
eine Allergielage besitzen, die sich dadurch auszeichnet, dass 
grosse Reaktivitit bei geringer Giftempfindlichkeit die Regel 
ist. Eine Stiitze fiir diese Annahme bietet das hiiufige Vor- 
kommen des Erythema n., das hier in Gothenburg auch fiir 
den Laien eine geliiufige Erkrankung ist, die in anderen Teilen 
Europas selbst fiir den Arzt zu den sehr seltenen Krankheiten 
gehért. Bereits bis zum Jahre 1938 verfiigte WALLGREN iiber 


etwa 800 Fille. Nach der nun fast allgemein acceptierten 


Anschauung ist das E. n. ein allergisches Symptom, das fast 
mit Sicherheit auf eine giinstige Prognose hinweist. Es ist 
daher nicht ausgeschlossen, dass die Neigung zu allergischen 
Exanthemen bei Tuberkulose (die sich hier auch auffallend 
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hiufig beim rheumatischen Fieber als Erythema annulare zeigen) 
auf eine starke Reaktivitait bei geringer Giftempfindlichkeit 
hierzulande hindeutet. Die mehrfach erwiihnten in Gothen 
burg gemachten statistischen Untersuchungen Lanporrs iiber 
die Tuberkulinempfindlichkeit bei verschiedenen Formen der 
Kindertuberkulose sprechen ebenfalls dafiir. Prrranyi u. Mit 
arbeiter erwiihnen, dass die Patienten mit Pleuritis, die nach 
den Erfahrungen des Gothenburger Kinderkrankenhauses gris 
stenteils etwa 6 Monate nach der Primiirtuberkulose beobachtet 
wird, hiiufig pleoergisch reagieren, obwohl doch in diesem 
Stadium sicher nicht von einer stabilisierten Form der Er 
krankung gesprochen werden kann. Nun gehdért die Pleuritis 
wohl auch wie das E. n. zu den allergischen Krankheitsiius 
serungen, und es liegt nahe, hier eine Parallele zu ziehen. 


Zusammenfassung. 


1. Die von GroérrR und seinen Mitarbeitern erhobenen Be 
funde, einer fiir die verschiedenen Typen der Kindertuberku 
lose charakteristischen Allergielage, die sich durch das Gréssen 
verhiiltnis simultaner Tuberkulinproben verschiedener Kon 
zentration ausdriickt, konnte in der Hauptsache, niimlich fii 
die aktiven Formen nicht bestiitigt werden. 

2. Die Ergebnisse bei 6 BCG vaccinierten Kindern stim 
men mit denen, die Gréer und Mitarbeiter bei ihren symptom 
losen Tuberkulosen erhalten haben, gut iiberein. Jedoch reicht 
das Material des Verf. nicht aus, um aus diesen Befunden ein 


Bestiitigung der Groérr'schen zu folgern, zumal aus viel um 


fangreicheren Untersuchungen (Perranyi u. Mitarbeiter) hei 
vorgebt, dass grade bei den ruhenden symptomlosen Forme 
sehr unsichere Ergebnisse erzielt werden. 

3. Es werden 2 Moéglichkeiten diskutiert, durch welche di 
Differenzen erkliirt werden kénnen: 1. Ungenauigkeiten, di: 
durch die Art der Methode bedinet sind, 2. Verschiedenartig 
keit des Materials, das sich in den skandinavischen Linder: 
vielleicht durch besonders starke Reaktivitiit bei relativ g 
ringer Giftempfindlichkeit auszeichnet. 
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AUS DER KINDERKLINIK D. II MOSKAUER MEDIZINISCHEN INSTITUTS. 
DIREKTOR PROF. N. I. OSSINOWSKY. 


Herz-Gefassystem in der Pubertatsperiode. 


Von 


Prof. N. OSSINOWSKY (Moskau). 


Kinder des Pubertiitsalters klagen hiiufig iiber Herzklopfen 
Beklemmung und Stechen in der Herzgegend, Atemnot; ferne: 
kommen leicht eintretende Ermiidung, Reizbarkeit, Kopf 
schmerzen, Neigung zum Schwitzen vor. Diese Klagen sind 
entweder mehr konstant, oder sie verschwinden sehr rasch. 

Bei diesen Kindern fillt eine bliiuliche Fiirbung des Extre 
mitiiten, sog. Akrozyanose, auf. In einigen Fiillen ist dis 
Akrozyanose stark ausgesprochen und bleibt liingere Zeit be 
steben, in anderen Fiillen wieder ist sie weniger ausgepriigt 
und tritt nur zeitweise auf. Die Extremitiiten sind nicht nm 
zyanotisch, sondern fiihlen sich auch kalt an. 

Es fiel mir auf, dass beim Druck auf die Wadenhaut a1 
den Stellen und in dem Masse, wie wir es beim Feststelle1 
des Oedems des Unterhautzellgewebes tun, nicht selten, b: 
sonders bei Midchen, eine Vertiefung zuriickbleibt. Man ge 
winnt den Eindruck, dass das Kind sich gleichsam in einen 
priiédematésen Stadium befindet. 

Ich habe Fille von ausserordentlicher Neigung zun 
Schwitzen bei einigen Kindern dieses Alters gesehen. Ki 
Miidchen im Pubertiitsalter entkleidet sich zwecks iirztliche 
Besichtigung bis zum Giirtel. Zur selben Zeit sehen wir, das 
der Schweiss aus der Achselgrube tropft und an den Seite 
flichen des Brustkorbes in schmalen Strémen herabrieselt. 

Kin ganz eigenartiges Symptom kann bei der Pulspalpatio 


bei solchen Kindern festgestellt werden. Die Arteria radial 
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oder temporalis fiihlen sich hiufig hart an. Derjenige, dem 
dieses Symptom unbekannt ist, kann infolge dessen einen 
sklerotischen Prozess in der Arterienwand annehmen. Solche 
Annahmen wurden friiher auch gemacht, was nur durch eine 
genauere Untersuchung vermieden werden kann. 

Zuweilen geniigt es, mit dem Fingernagel iiber die Haut 
solecher Kinder zu streichen oder mit dem Finger irgend ein 
Wort aufzuschreiben, damit nach einiger Zeit rote Streifen 
an der Stelle der Fingernagelstriche oder rote Buchstaben des 
aufgeschriebenen Wortes auftreten. 

Bei der Untersuchung des Herzens findet man bald normale, 
bald etwas erweiterte Grenzen, bisweilen einen hebenden Herz- 
spitzenstoss, bald reine, bald unreine Herzténe, 6fters systo- 
lische Geriiusche, respiratorische Arytbmie, Spaltung der Herz- 
tine. Der Blutdruck ist meistens herabgesetzt. An Réntgen- 
bildern seben wir hier ein Mitralherz. Das Elektrokardiogramm 
ergibt hiiufiger ein linksseitiges, bisweilen ein rechtsseitiges 
Kardiogramm und eine hohe T-Zacke. 

Die oben genannten Symptome werden sowohl bei Knaben, 
als auch bei Miidchen beobachtet. Meiner Meinung nach sind 
diese Symptome bei Miidchen dennoch hiiufiger und mehr aus- 
gesprochen. 

Die Untersuchung des Zustands des Herz-Gefiissystems bei 
Kindern in der Pubertiitsperiode ist von grosser Bedeutung. 
Schematisch. ausgedriickt liisst sich sagen, dass beinahe die 
Hilfte aller Kinder in dieser Periode alle diese eigenartigen 
Erscheinungen seitens das Herz-Gefiissystems aufweist. 

Es muss nun die Frage entschieden werden, ob dieser 
eigenartige Zustand des Herz-Gefiissystems zur Zeit der Ge- 
schlechtsreife ein normaler, diesem Alter entsprechender oder 


als pathologischer zu betrachten ist. Von der Lésung dieser 


prinzipiellen Frage hiingt auch die Lésung einer Reihe prak- 
tischer Fragen ab. 1) diirfen wir diesen Kindern eine phy- 
sische Belastung in der Wirtschaft, Gymnastik und in Sport- 
iibungen gestatten; 2) was ist ihnen hinsichtlich der Berufswahl 
zu empfehlen, welchen Beruf kann ein solches Kind ergreifen 
und welche Art von Tiitigkeit muss ihm untersagt werden. 
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Diese Frage ist auch in theoretischer Hinsicht interessant 
im Sinne einer Untersuchung der Pathogenese dieses eigen- 
artigen Zustands des Herz-Gefiissystems in einer bestimmten 
Altersperiode des Menschenlebens. 

Es werden nicht selten Kinder in der Periode der Ge- 
schlechtsreife mit der Diagnose eines organischen Herzklappen 
fehlers oder mit der Voraussetzung irgend einer anderen 


organischen Herzaffektion in die Klinik eingeliefert. Jedoch 


bei genauerer Untersuchung erweist es sich, dass in diesen 
Fiillen bloss ein Pubertiitszustand des Herz-Gefiissystems vor 
liegt. 

Ich will hier ein typisches Beispiel anfiihren. 


Midchen E. M., 13 Jahre alt, klagt tiber unangenehme Emp 
findungen in der Herzgegend und iiber Kopfschmerzen. In der 
Aszendenz Hinweise auf Tuberkulose und Rheumatismus. Geburt, 
Stillperiode und Entwicklung in den Kleinkinderjahren ziemlich 
normal. Uberstandene Krankheiten: Masern, Keuchhusten, Scrofu 
lose, Mittelohrentziindung und Eczema impetiginosum. 

Zur Zeit der Untersuchung ist das Midchen ein lebensfrohes 
Kind. Puls 72 Schl. in der Minute, schwach ausgesprochen 
respiratorische Arythmie und Rigiditiit der Arterienwiinde. Stark 
ausgeprigter roter Dermographismus und grosse Neigung zum 
Schwitzen. Priiédematéser Zustand der Wadenhaut. Herzau 
skultation beim Stehen ergibt zwei Téne, keine Geriiusche, de 
zweite Ton im Bereich der Gefiisse ist akzentuiert. In horizon 
taler Lage ist ein schwaches_ systolisches Geriiusch mit den 
Charakter eines Langgezogenen »u» an der Herzspitze zu hoéren 
wiihrend des maximalen Ausatmens ein systolisches Geriusch und 
akzentuierter zweiter Ton an der Lungenarterie; an der Spitz 
ist ein dritter Ton zu vernehmen. 

Die Réntgenuntersuchung ergab: Erweiterung der linken Herz 
grenze. Das Elektrokardiogramm zeigte ein Vorherrschen cd 
rechten Herzens nnd PQ gleich 0,2. Der behandelnde Arzt sprac! 
die Vermutung eines organischen Mitralfehlers aus. Bei de 
Untersuchung in der Klinik erwies sich das Elektrokardiogramn 
als normal, die Réntgenuntersuchung daselbst bestiitigte die Ver 
grosserung des linken Herzens nicht, das Geriiusch aber musst« 
zur Kategorie der akzidentellen gerechnet werden. Der Zustan 
des Herz-Gefiissystems findet seine Erklirung in der Periode de 
Geschlechtsreife. 


as 
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Zwecks Untersuchung der Frage iiber den Zustand des 
Herz-Gefiissystems wiihrend der Geschlechtsreife bat ich den 
Aspiranten meiner Klinik Dr. D. E. Scurinsere Schulpflichtige 
zu untersuchen, und unter denselben ein gveeionetes Material 
auszuwiihlen, um es in der Klinik einer genauen Priifung zu 
unterziehen. Es warden 273 Schiiler in der Pubertiitsperiode 
untersucht, darunter 70, d. h. beinahe 25 v. H.d. F. mit deut- 
lich ausgesprochenen oben genannten Symptomen ausgewiihlt 
und in die Klinik zwecks Beobachtung aufgenommen. Unter 
diesen Kindern waren 47 v. H.d. F. Knaben im Alter von 
13—16 Jahren und 53 v.H.d.F. Miidchen im Alter von 12 
—15 Jahren. 

Die oben beschriebenen Symptome fanden sich in folgendem 
Prozentsatz. 


bei Knaben bei Midechen 


Subjektive Klagen 

Akrozyanose ..... 

Neigung zum Schwitzer 

Priéddemat. Zustand d. Haut 
Ausgesproch. roter Dermographismus 
Arterienrigiditiit . . ... 
Erweiterung d. Herzgrenzen 
Akzidentelle Herzgeriiusche 
Herabgesetzt. Blutdruck (bis zu 
Erhéhter Blutdruck (121—135 mm) . 16 


Die subjektiven Klagen waren sowohl ihrem Charakter als 


auch den Intensitiit und Dauer nach verschieden. 

Die Akrozyanose, die in 70 v.H.d.F. festgestellt war, 
wurde auch nach der Methode des »toten Fingers» nach 
lenatowsky untersucht. Diese Methode besteht im wesent- 
lichen darin, dass mittels eines Gummiringes aus der Finger- 
spitze das Blut verdriingt wird, danach schaltet man den 
zentralen Abschnitt des Blutkreislaufs durch Anlegen einer 
Knebelpresse am Oberarm aus, durchschneidet den Gummiring 


52 
70 
45 
4. 36 
D. “6 
6. 61 
44 
8. D8 
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69 
10. 
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mit einer Scheere und bestimmt dann den Zeitraum, in dem 
der Finger wieder rot wird. Das Rotwerden des Fingers ist 
bei ausgeschaltetem zentralem Abschnitt des Blutkreislaufs nur 
auf Kosten einer lokalen Umverteilung des Blutes durch Kon 
traktion der peripheren Gefiisse méglich. Nicht selten fiel di: 
Probe bei weitem nicht normal aus: anstatt einer Rétung des 
Fingers nach 15—25 Sekunden roétete sich in unseren Fiiller 
der Finger erst nach 25—60 Sekunden, zuweilen aber bliel 
er im Laufe von 2—4 Minuten blass. Diese Probe weist aut 
eine gewisse HKigentiimlichkeit in der Kontraktion der peri 
pheren Arterien bei Kindern in der Periode der Geschlechts 
reife hin. 

Kin besonderer Zustand der Gefiisse ist auch aus der Ri 
giditiit der Arterienwand peripherer Gefiisse zu ersehen. Ic! 
erteilte Dr. O. N. Forporowa den Auftrag zu untersuchen 
wie hiiufig dieses Symptom anzutreffen ist und welches Alte 
es bevorzugt. Es erwies sich folgendes: bei der Untersuchun, 
von 576 Kindern von 7 bis 17 Jahren stellte sie fest, dass in 
Alter von 7—10 Jahren die Rigiditiit in 15—20 v. H.d. F 
und in der Pubertiitsperiode — in 30—40 v. H.d.F. zur Be 
obachtung kam. 

Zu Gunsten eines eigenartigen Zustands der Wand peri 
pherer Gefiisse spricht auch der von mir festgestellte priidd: 
matése Zustand des Unterhautzellgewebes der unteren Extr: 
mitiiten, der in 20—830 v.H. aller Fiille festgestellt wird. 

Der stark ausgesprochene rote, lang anhaltende und in 7! 
v.H.d.F. beobachtete Dermographismus zeugt ebenfalls fii 
einen besonderen Zustand der peripheren Gefiisse. Zuweile: 
geniigt es dem betreffenden Kinde auf der Riickenhaut seine 


Namen aufzuschreiben, um denselben in leuchtend roten Buc! 
staben relief hervortreten zu lassen. 

Fiir eine grosse Permeabilitiit der Wand peripherer G: 
fiisse spricht auch die starke Schweissabsonderung. Ds 
Schweiss ist in solchen Fiillen sehr diinn, wenig klebrig. 

Bei der Untersuchung der Herzgrenzen fand sich in 40—)' 


v. H.d. F. eine miissige Erweiterung derselben, besonders na 
links. Ich bin nicht geneigt dieser Beobachtung grosse B: 


§ 
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deutung zuzuschreiben. Die Standards der Dimensionen des 
Kindesherzens sind noch nicht geniigend festgestellt. Die 
Héhe des Zwerchfellstandes beeinflusst sofort die linke Herz- 
grenze. 

Genauere Befunde erzielt man bei der orthodiagraphischen 
Untersuchung. In unseren Fiillen haben wir die orthodia- 
graphische Untersuchung ausgefiihrt (J. I. Arxussxy), jedoch 
gestattete sie uns nicht festzustellen, dass die Herzdimensionen 
erweitert waren. Zudem ist es ja allbekannt, dass die Herz- 
dimensionen von einer ganzen Reihe verschiedener Tatsachen 
abhiingig sind: Gewicht, Wuchs, Alter, Brustumfang, Entwick- 
lung der Muskulatur, individuelle Besonderheiten usw. 

In 20 vy. H.d.F. war der Herzspitzenstoss abgeschwiicht. 
In 30 v.H.d.F. bei Knaben und in 12 v. H.d. F. bei Miidchen 
war er etwas melir resistent. Kine Erreebarkeit der Herztiitig- 
keit nach Belastung ist eine hiiufige Erscheinung. 

Bei der Herzauskultation finden sich akzidentelle Geriiusche 
in 55 v.H.d.F. bei Knaben und in 58 v. H.d. F. bei Miid- 
chen. Die respiratorische Arythmie tritt 6fters auf. Bisweilen 
wurden akzentuierte Tone an den grossen Gefiissen, besonders 
an der Lungenarterie, Spaltung der Téne, allem Anschein 
nach hiiufiger des zweiten Tones, in seltenen Fiillen Extra- 
systolen beobachtet. 

Elektrokardiographisch wurden 40 Kinder im Pubertiitsalter 
untersucht. In den meisten Fiillen herrschte das rechte Herz 
vor, das Elektokardiogramm war seinem Charakter nach dem- 
jenigen des Siuglingsalters sehr ihnlich. Es konnte eine hohe 
T-Zacke vermerkt werden. Es ist schwer iiber das Elektro- 
kardiogramm der Kinder in der Geschlechtsreife etwas Ge- 
naueres zu sagen, da noch konstante Normen fehlen. Wir 
kénnen bloss sagen, dass allem Anschein nach in den meisten 
Fiillen keine pathologischen Abweichungen von der Norm vor- 
liegen. Die hohe T-Zacke wird bei Menschen mit erhéhtem 
Tonus des Nervus sympathicus beobachtet. 

Wir untersuchten die funktionelle Tiitigkeit des Herzens, 
indem wir den Grad der Veriinderung des Pulses und den 
Zeitraum ermittelten, in dem der Puls, die Atmung und der 
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Blutdruck nach einer bestimmten Belastung (z. B. Ersteigen 
der Treppe; Hinauflaufen auf eine bestimmte Hohe bei be- 
stimmter Neigung der Treppe) zur Norm zuriickkehrten, und 
konnten feststellen, dass die funktionelle Tiitiekeit des Herzens 
sich in den Grenzen der Norm befand. 

Es sei bemerkt, dass der Blutdruck hiiufiger herabeesetzt 
als erhéht war; ein herabgesetzter Blutdruck (90 bis 105 mm 
wurde bei Knaben in 37 v.H.d.F. und bei Miidchen in 6% 
v.H.d.F., ein erhéhter Blutdruck (121 bis 135 mm) — bei 
Knaben in 16 v. H.d. F. und bei Miidchen — in 13 v. H. d. F 
beobachtet. Der Blutdruck ist sehr unbestiindig. 

Alle oben genannten 10 Symptome verschwinden in den 
meisten Fiillen mit zunehmendem Alter nach Beendigung dei 
Pubertiitsperiode. 

Nach Feststellung der Hiiufigkeit dieser Symptome war es 
ganz natiirlich die Frage aufzuwerfen, wodurch sie sich er 
kliiren. 


Auf Grund zahlreicher Literaturangaben kénnen folgende 


Schlussfolgerungen gemacht werden. 

Es sind nur wenig Autoren, die den oben beschriebenen 
Symptomenkomplex durch angeborene konstitutionelle Unter 
wertigkeit erkliiren. 

Kraus weist auf eine Hypoplasie des Herzens als Zeichen 
allgemeiner Asthenie hin. Ferrer spricht von einem kleinen 
Herzen, welches mitsamt einer Aorta angusta bei infantilen 
Kindern zur Beobachtung kommt. Mastow ist der Meinung 
dass der Symptomenkomplex des Pubertiits-Herz-Gefiissystems 
bei Asthenie, lymphatischhypoplastischer Diathese zusammen 
mit einer Disharmonie des Wuchses und funktioneller In 
suffizienz der Gefiisse in ungiinstigen Verhiiltnissen (Uber 
belastung, schlechte hygienische Bedingungen) zum Ausdruc] 
kommt. 

Es wiire schwer den Standpunkt zu verfechten, dass dei 
oben beschriebene Symptomenkomplex nur allein durch kon 
stitutionelle Momente zu erkliren ist, da er so hiufig ang: 
troffen wird und besonders, da er mit zunehmendem Alte 


verschwindet. Aber die Bedeutung des konstitutionellen Mo 
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ments kann doch nicht vollstiindig geleugnet werden, da bei 
anderen férdernden Momenten eine gewisse konstitutionelle 
Unterwertigkeit nicht ohne Einfluss bleiben kann. 

Es gibt auch keine Verfasser, die geneigt wiiren, diesen 
Symptomenkomplex durch erworbene Pathologie des Herz- 
Gefiissystems zu erkliiren. Es sind zwar Angaben einzelner 
Autoren vorhanden, wie z. B. diejenigen von Simnitsky, der 
unter 138 Kindern im Alter von 2—12 Jahren, die an Schar- 
lach, Diphterie und Tuberkulose verstorben waren, in 37 Fiillen 
initiale Stadien der Arteriosklerose feststellte. aber insofern 
der beschriebene Symptomenkomplex mit zunehmendem Alter 
verschwindet, muss von einer erworbenen Pathologie abgesehen 
werden. 

Die meisten Verfasser méchten den Pubertiitszustand des 
Herz-Gefiissystems durch zeitweise bestehende, durch das Alter 
bedingte besondere Korrelationen der Organe und Systeme 
erkliiren. Dabei weisen die einen darauf hin, dass das Herz 
gleichsam im Wachstum zuriickbleibt, mit dem intensiven 
Wachstum des Gesamtkérpers in der Pubertiitsperiode nicht 
Schritt hilt. (Benecke, Krent, Hecut, Hermansr, Freer 
u. a.). 


Nach Benecke ergibt das Verhiiltnis des Herzumfangs zum 
Korpergewicht folgende Ziffern: 


Beim Neugeborenen .........2... 0,0069 
Bis zu Jahren. ........... . 0,0045—0,0048 
Im Alter v. 13—14 Jahren ....... . . 0,0035—0,0036 
Beim Erwachsenen ..........2... 0.0045 


Andere wieder verzeichnen, dass mit zunehmendem Alter 
die Gefiisse immer enger werden, was die Herztiitigkeit er- 
schwert, dass eine besonders grosse Gefiissenge in der Puber- 
tiitsperiode vorliegt (WoLkow, Biso u.a.). Es wird 
darauf hingewiesen, dass das Verhiiltnis zwischen dem Herz- 
umfang und der Aortenbasis bei Neugeborenen 25:20, im 
Pubertiitsalter — 140:50, nach Geschlechtsreife — 260: 51 
ausmacht. 


64 N. I. OSSINOWSKY 


Anatomische Befunde wie Gefiissliinge, Verhiiltnis des 
Herzens zum Gefiisslumen u. a. besitzen als solche keinen selb 
stiindigen Wert, schon deshalb, weil hier die Besonderheiten 
des Alters im Bau der Gefiisswand, z. B. der Grad der Ent 
wicklung des elastischen Gewebes in der Arterienwand (Do- 
BROWOLSKY, Tuoma), auch der Grad der endgiiltigen Entwick 
lung des Herzens (SterKxo, SrruKow) nicht in Betracht gezogen 
werden. Das Funktionnieren des Herz-Gefiissystems aber hiingt 
von diesen sehr wichtigen Besonderheiten ab. 

In letzterer Zeit ist die Theorie, welche den Zustand des 
Herz-Gefiissystems durch neuro-innersekretorische Einfliisse 
klirt, die am meisten verbreitete. Es wird darauf hingewiesen 
dass in der Pubertiitsperiode neue endokrine Driisen in Voi 
dergrund treten — die Geschlechtsdriisen; dass der Zustan 
des vegetativen Nervensystems sehr labil wird, mit der Ten 
denz eines Umbaus vom sympathikotropen zum vagotrope! 
Zustand. Zu Gunsten dieser Theorie sprechen sich Docks1apEs 
Lewirus, HELFAND, BessuBik a. aus 

In Anbetracht meiner eigenen klinischen Erfahrungen un 
der Literaturangaben kann ich folgende Schliisse ziehen; ein: 
dominierende Stelle nimmt der neuro-endokrine Moment ein 
doch kann dem anatomischen und konstitutionellen Fakt: 
sowie auch den Bedingungen des Milieus einige Bedeutun 
nicht abgesprochen werden. 

Die Klinik lehrt uns, dass beim Kind, welches an orga 
nischen Herzfehler leidet, in der Pubertiitsperiode eine Ve1 
schlimmerung des Zustands eintritt, obgleich der Krankheits 
prozess scheinbar nicht progressiert. Besonders auffallend ist 
es bei angeborenen Herzfehlern. Ich fiihre hier eine typisch: 
Krankengeschichte an. 

Midchen A. I., 14 Jahre alt, von wohlhabenden und in B« 
treffs Pflege und Erziehung sehr fiirsorglichen Eltern, kam mi 
schwerem angeborenem Herzfehler (Stenose der Lungenarterie un 
Defekt der Kammerscheidewand), mit stark ausgesprochener Zya 
nose zur Welt. Ihre Wachstums- und Entwicklungsperiode war 
wenn auch mit einigen Abweichungen von der Norm, dennoc! 


im ganzen befriedigend. Hat mehrere Infektionskrankheiten durch 
gemacht: im Alter von 3 Jahren nicht komplizierte Masern, mit 


4 
| 
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t'/2 Jahren sehr schweren, ein ganzes Jahr anhaltenden Keuch- 
husten, dann Dysenterie. Alle diese Krankheiten hat das Miid- 
chen iiberstanden und hat sich danach vollstindig erholt. Beginn 
des Unterrichts zu Hause, dann brachte man das Kind in eine 
Schule. Der Unterricht wurde unter strenger Kontrolle der Eltern 
erteilt, um das Kind nicht zu ermiiden. Als es das 13° Jahr 
erreichte, trat ohne jegliche Erkrankung progressierende Verschlim- 
merung des Zustands ein, es zeigten sich Nasenbluten. Herzan- 
fille, Sehmerzen in der Herzgegend, Schwindel, Erbrechen, Atem- 
not; das Kind verliert die Arbeitsfihigkeit, wird dauernd bett- 
ligerig. Im Laufe von 6 Monaten waren 4 Anfiille, jeder der 
Anfille hielt etwa eine Stunde an. 


Derartige Verschlimmerung des Zustands wird auch bei 
erworbenen Herzfehlern beobachtet. Jedoch in letzteren Fiillen 
entsteht der Gedanke, ob nicht vielleicht ein latent progres- 
sierender rheumatischer Prozess im Herzen stattgehabt habe. 
Somit gibt es im klinischen Bilde Hinweise auf einige Hemm- 
nisse im Blutkreislauf wiihrend der Pubertiitsperiode. 

Meiner Ansicht nach ergibt die Untersuchung des neuro- 
endokrinen KEinflusses des Geschlechtshormons auf das Herz- 
Gefiissystem ein viel deutlicheres Bild im weiblichen Orga- 
nismus. Die Periode der Geschlechtsreife verliiuft bei den 
Fruen viel rascher, stellt daher ein viel deutlicheres Bild dar 
und auch das Klimakterium vollzieht sich in kiirzerem Zeit- 
raum. 

In der Periode der Geschlechtsreife sehen wir eine pluri- 
glanduliire Beeinflussung, es jedoch herrscht das eben ein- 
geschaltete Geschlechtshormon vor. Im Ovarium setzt das 
Hormon des Corpus luteum die Herztiitigkeit und auch den 
Gefiisstonus herab, das Hormon des Eierstockgewebes selbst 
(Proproovariin) setzt die Herztitigkeit herab, jedoch steigert 
es den Gefiisstonus. Wenn wir nun diese experimentellen 
Befunde mit den klinischen vergleichen, so tritt uns eine voll- 
stiindige Analogie zwischen beiden entgegen. Fiigen wir noch 
hinzu, dass die Geschlechtsdriisen einen vagotropen Einfluss 
ausiiben, so kann der gesamte Symptomenkomplex des Herz- 
Grefiissystems durch die Wirkung der Geschlechtshormone er- 
klirt werden. 


5—40516. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 
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Sowohl im Tierversuch, als auch in der Klinik sehen wir 


eine Abschwiichung in der Herztiitigkeit, sowie eine Herab 
setzung des Blutdrucks und eine Erhéhung des Gefiisstonus 


Eine gleichartige Wirkung iiben auch die Hormone der 


miinnlichen Geschlechtsdriisen aus. Grosse Dosen solcher Sub 
stanzen beschleunigen nach BeLtow die Herzkontraktionen, ver 
ringern die Amplitude der Kontraktionen, setzen den arterielle: 
Druck und die Herztiitigkeit herab, steigern den Gefiisstonus 


Bei der Untersuchune der klinischen Erscheinungen seiten: 
S 


des Herz-Gefiissystems wiihrend der Geschlechtsreife erhalte: 
wir bei Knaben dieselben Befunde. 

Alles dies erlaubt uns die Vermutung auszusprechen, das 
die Erscheinungen seitens des Herz-Gefiissystems in der Pube1 
tiitsperiode hauptsiichlich von den Geschlechtshormonen bedine 
werden. Allem Anschein nach ist unsere Erwigung richtig 
Jedoch das Einschalten der Geschlechtsdriisen wird bei alle: 


Kindern beobachtet, der Herz-Gefiissymptomenkomplex abe 


etwa nur in 5O v.H.d.F. wahrgenommen. Darauf wiire z 
erwiedern, dass alles von der Intensitiit abhiingt, mit der di 
Geschlechtshormone eingeschaltet werden. Beginnt und vei 
liiuft die Periode der Geschlechtsreife sehr stiirmisch, so komm 
der Symptomenkomplex des Herz-Gefiissystems viel eher zu 
Ausdruck; wenn aber die Pubertiitsperiode in langsame 
Tempo beginnt und verliiuft, so wird auch der Symptome 
komplex weniger ausgesprochen sein. Das hat einigermasse 
seine Richtigkeit, wenn wir die Periode der Geschlechtsreit 
bei Knaben und bei Miidchen vergleichen. Bei der Beol 
achtung verschiedener Individuen entsteht nicht immer d 
Eindruck, dass die Intensitiit der Geschlechtsreife der Inte: 
sitiit des Herz-Gefiissymptomenkomplexes parallel verliiuft. | 
diesen Fiillen gerade gedenke man der mit dem Alter zusan 
menhiingenden anatomisch-physiologischen Befunde, der Eiger 
tiimlichkeiten des betreffenden Organismus und der Bb: 
dingungen, in denen er lebt. 

Der Herz-Gefiissymptomenkomplex der Periode der G 
schlechtsreife ist eine zeitweilige Erscheinung, verschwind: 
mit der Zeit, es kann hier von keiner Pathologie die Re: 
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sein. Die Verordnung physischer Ubungen, Gymnastik und 
Sport ist hier nicht kontrindiziert. Die zeitweilige Verringe- 
rung der Reservekriifte des Organismus und des Herz-Gefiiss- 
systems im speziellen beriicksichtigend, muss die Verordnung 
und Ausfiihrung physischer Belastungen unter Kontrolle des 
Arztes oder der instruierten Verwandten stehen. 
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AUS DER MED. ABT. DES STADTISCHEN KRANKENHAUSES ZU HALSING- 
BORG, SCHWEDEN. LEITENDER ARZT: DR. TH. STENSTROM. 


Ein Fall von traumatischer Herzklappenruptur.' 
Von 


NILS AHLBERG. 


Den Herzaffektionen infolge iiusserer stumpfer Gewalt, die 
nach der iiblichen Nomenklatur in den Sammelbegriff Com- 
motio cordis eingeschlossen sind, wurde in der letzten Zeit 
steigendes Interesse geschenkt. Unter den nordischen For- 
schern hat vor allem Warsure diesen Krankheitszustiinden 
eingehende Untersuchungen gewidmet. In einer kiirzlich er- 
schienenen Monographie hat er seine eigenen sowie die frii- 
heren Erfahrungen anderer Autoren auf diesem Gebiet zu- 
sammengestellt. Daraus geht hervor, dass traumatische Herz- 
schiidigungen, besonders am Peri- und Myokard, weit hiiufiger 
sind, als man friiher angenommen hatte. Beobachtungen iiber 
traumatisch bedingte Herzklappenaffektionen dagegen sind 
bisher in der Literatur nur spiirlich vertreten. So schreibt 
Lucker vor kurzem aus Anlass einer kasuistischen Mitteilung: 

Ventildefekte des Herzens, welche auf der Basis einer trau- 
matischen Klappenschiidigung entstanden sind und den Fort- 
bestand des Lebens nicht unmittelbar in Frage stellen, sind 
erosse Seltenheiten.» 

Senac was es, der m.W. als erster traumatische Klappen- 
rupturen zur Erérterung gestellt hat. Dies war im Jahre 
1778. Klinisch und pathologisch-anatomisch wurde unsere 
Kenntnis dieses Krankheitszustandes 1811 von CorvisartT er- 
weitert. Spiiter sind mehrere klinische und pathologisch-ana- 


' Nach Vortriigen vor der Siidschwedischen Pidiatervereinigung in Hil- 


singborg am 7.5.1939 und der Schwedischen Vereinigung fiir innere Medizin 
in Lund am 3.6.1939. 
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tomische Beschreibungen hinzugekommen. Literaturzusammen- 
stellungen sind in den letzten Jahren von Barasstr (1925), 
Howarp (1928), Kaun und Kaun (1928) und Livieraro (1933) 
gegeben worden. Warsvure beriihrt in seiner erwihnten Mono 
graphie auch diese Literatur und weist hierbei darauf hin, 
dass ein grosser Teil der friiher als traumatisch beschriebenen 
Klappenschiidigungen auf luetischer oder rheumatischer Grund 
lage standen. Im etlichen Fiillen hilt er itiberhaupt das Vor 
handensein eines Klappendefektes fiir fraglich. Da Beschrei 
bungen einwandfreier Fille von traumatischer Herzklappen 
ruptur also nicht allzu hiiufig zu sein scheinen und, soweit 
ich habe feststellen kénnen, ein Fall von subeutaner Herz 
klappenruptur bisher in der nordischen Literatur noch nicht 
beschrieben worden ist, kann die vorliegende kasuistisch: 
Mitteilung vielleicht ein gewisses Interesse haben. 


Der Patient, ein S8jiihriger Knabe, wurde am 1.8.1938 bein 
Spielen in der Hiingematte dadurch verletzt, dass der Ziegel 
steinpfosten, an dem die Hingematte befestigt war, in de 
Liingsrichtung des Ko6rpers auf ihn stiirzte. Er bekam sofort 
Atembeschwerden, hustete Blut und klagte iiber Schmerzen in 
Bauch. Schon ein paar Stunden nach dem Unfall hatte ich Ge 
legenheit, ihn auf der Chirurgischen Abteilung, wohin er sofort 
gebracht worden war, zu untersuchen. Er war da schwerkrank 
blass cyanotisch und expectorierte bluttinggiertes Sputum. A) 
der Brust, dem oberen Teil des Bauches etwa in der Mittellini 
sowie an den Innenseiten der Oberschenkel hatte er einige obe 
flichliche Abschiirfungen. Keine Anzeichen eines Rippenbruches 
Das Herz war perkutorisch normal gross und man horte ei! 
langgezogenes_ systolisches, pfeifendes, musikalisches Geriiuscl 
am stirksten im 6. li. Interkostalraum nahe dem Sternum. Da 
Herz arbeitete regelmissig mit einer Frequenz von 160/Min. un 
kleinem, weichem Puls. Blutdruck 110/80 mm Hg. Uber de 
ganzen linken Lunge bestand eine leichte Dimpfung, vom Ang 
lus scapulae bis zur Basis geschwiichte Respiration. Von dé 
Lungenmitte bis zur Basis hatte das Atemgeriiusch einen bro 
chiellen Einschlag und es waren recht zahlreiche mittelgross 
trockene Nebengeriiusche zu héren. Seitens des Bauches keine 
lei abnorme Befunde. 


Der Fall weckte von vornherein unser besonderes Interess: 
Der Junge, der, abgesehen von Morbilli 1937, friiher stet 
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gesund gewesen war, hatte nimlich nach akuter Erkrankung 
mit Fieber und Husten 2.5.1938, vom 13.5. bis 11.6.1938 wegen 
Erythema nodosum und Bronchialdriisentuberkulose im Kinder- 
krankenhaus zu Hiilsingborg gelegen und wiihrend dieser Zeit 
keinerlei klinische Zeichen einer Herzaffektion aufgewiesen. 
Die Réntgenbilder des Thorax und seiner Organe zeigten am 
16.5. und 24.5., von den Hiluslymphomen abgesehen, normale 
Verhiiltnisse (Bild 1). Bei wiederholten Kontrolluntersuchungen, 
zuletzt am 26.7., hatte der Arzt des Kinderkrankenhauses, Dr. 
N. Liypautist, ihn fiir véllig gesund befunden. Er hatte keinen 
objektiven anormalen Befund an den Cirkulationsorganen fest- 
stellen kénnen. Auch die Temperatur war normal und die 


Senkungsreaktion = 5 mm. 


Am Tage nach dem Unfall war der Patient merklich besser. 
Das Geriiusch iiber dem Herzen war noch ausgepriigter. An der 
linken Lungenbasis noch missige Diimpfung und_ schwiicheres 
Atmungsgeriusch., 


Am 3.8. erlaubte der Zustand des Patienten eine Réntgen- 
untersuchung. Dabei wurde das Vorhandensein einer Ruptur 
des Diaphragma mit Bruch festgestellt. 


Das Réntgenogramm des Thorax zeigt im Frontalbild (Bild 2) 
den Bruch, der in den li. Iyy hinaufreicht. Der Magen, durch 
eine stark gespannte Blase markiert; und eine dilatierte Colon- 
schlinge sind im Bruch sichtbar. Missige Rechtsverschiebung 


des Herzens. ‘Im Seitenbild (Bild 3) sieht man den Bruch etwa 
mitten in der Brusthoéhle. 


Weeen der Herzaffektion wurde der Patient am 5.8.1938 
zur Med. Abt. iiberwiesen, wo er bis zum 1.12.1938 behandelt 
wurde. Poliklinische Nachuntersuchungen 5.2., 4.5. und 28.9. 
1939. 


Wihrend des Krankenhausaufenthaltes befand sich der Patient 
im grossen ganzen wohl. Ab und zu empfand er jedoch bei 
Anstrengungen oder nach einer reichlichen Mahlzeit Schmer- 
zen im Bauch und der linken Schultergegend. Wenn er eine 
Treppe hinaufgegangen war oder sich einer iihnlichen Anstren- 
gung ausgesetzt hatte, bekam er missige Atembeschwerden. 
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Die erste Woche war die Temp. subfebril, die Senkungsreak 
tion 25 mm/1 Stde. Schon seit der zweiten Krankenheitswoche 
normale Temp. und normaler S.R.-Wert (9 mm). Der Puls fiel 
allmihlich auf 85/Min. 

Wassermann, Kahn und sonstige Fallungsreaktionen neg. Nor 
males Blutbild. Blutdruck die ganze Zeit etwa 105/65 mm Hg. 
Im Harn nichts Pathologisches. 

Wihrend des ersten Monats zunehmende Herzerweiterung 
Die Herzdiimpfung hatte am 1.8. eine Breite von 8,5 em, an 
19.9. von 11,5 em. Dann im grossen ganzen stationir. Klinisc] 
und réntgenologisch allmiihlich zunehmende Grdésse des Dia 
phragmabruchs. 

Das Réntgenbild des Thorax zeigt am 23.8. in der Frontal 
aufnahme (Bild 4) Kontrastschatten im Magen. Die Gasblas 
reicht bis in den Cy hinauf. Stirkere Rechtsverschiebung de 
Herzens. Auch in der Seitenaufnahme (Bild 5) tritt die Ver 
grosserung des Bruches hervor. Der kontrastgefiillte Oesophagu 
wird durch den Bruch in keiner Weise beeinflusst. Wiederholt 
spitere Roéntgenuntersuchungen zeigen keine Veriinderungen d 
Zustandes. Bild 6 zeigt eine Spezialaufmahme des _ kontrast 
gefiillten Magens bei der Untersuchung am 4.5.1939. 

Wiederholt sind elektrokardiographische Untersuchungen gemacl 
worden.’ Die bilder 7 und 8 zeigen eine Auswahl der Kardi: 
gramme. 

A. (3.8.): Frequenz 140. T-Zacken in I und II schwach pos 
in III iso-elektrisch. Leichte Senkung der S—T-Stiicke in 
und II. 

B. (5.8): Frequenz 110. P-Zacken in I und II flacher, i 
Ill neg. Siémtliche T-Zacken pos. Keine Senkung der S—1 
Stiicke mehr. 

C. (14.8.): Frequenz 110. Auch im iibrigen unveriindert. A: 
dieser Kurve findet sich auch ein Phonokardiogramm, das da 
systolische Geriusch zeigt, gekennzeichnet durch am Schluss zi 
nehmende Frequenz und Amplitude. 

D. (28.10.): Frequenz 89. P-Zacken in I schwach pos., in | 
und III neg. T-Zacken positiver. Leichte Hebung der S—T-Stiick 
in I, leichte Senkung in III. Im Phonokardiogramm sieht ma 
das systolische Geriiusch, jetzt mit der gréssten Frequenz un 
Amplitude am Anfang. 

E. (1.12.): Frequenz 85. Diphasische T-Zacken in IV. Leicht 
Hebung der S—T-Stiicke in IV (bei den iibrigen Untersuchunge 


* Mit ELMKVIST-PETERSENS Triplexelektrokardiograph. 


EIN FALL VON TRAUMATISCHER HERZKLAPPENRUPTUR 73 


sind die 4. Ableitungen’ ebenfalls aufgenommen, doch nicht re- 
produziert worden, da sie normal waren). Im iibrigen unver- 
aindertes Ekg. 

F. (5.2): Frequenz 85. T-Zacken in IV neg. S—T-Stiicke in 
II iso-elektrisch. Im iibrigen wie das vorige Ekg. 

G. (4.5.): Frequenz 83. T-Zacken in I, II und III anniihernd 
normal pos., in IV diphasisch. S—T-Stiicke in I, II und III iso- 
elektrisch, in IV (Kurve im Bilde nicht sichtbar) leicht erhéht. 
Das Phonokardiogramm zeigt das systolische Geriusch seit dem 
28.10. unverdandert. Es ist ein kurzes protodiastolisches Geriiusch 
(nicht hérbar) hinzugekommen. 


Diese Serie von Kardiogrammen zeigt also voriibergehende 
Veriinderungen der T-Zacken und Zwischenstiicke sowie eine 
allmiihlich auftretende und bleibende Umkehrung der P-Zacken. 
Von Interesse ist auch der wechselnde Charakter des systo- 
lischen Geriiusches sowie das zu einem spiiten Zeitpunkt des 
Krankheitsverlaufs hinzukommende diastolische Geriiusch. 

Fassen wir kurz zusammen. Es handelt sich um einen 
Patienten, der am 1.8. starker iiusserer Gewalt ausgesetzt 
wird. In engem Zusammenhang mit dem Unfall wird ein 
rauhes, langgezogenes, systolisches Geriiusch iiber der Herz- 
gegend festgestellt, das weder bei einer Untersuchung 5 Tage 
vor dem Ungliicksfall noch bei wiederholten friiheren Unter- 
suchungen im selben Jahre vorhanden gewesen war. Es diirfte 
unter diesen Umstiinden nicht unberechtigt sein, das Geriiusch 
mit dem erlittenen Trauma in Verbindung zu bringen. Dies 
um so mehr, als die Ruptur des linken Diaphragma eindeutig 
Zeugnis davon gibt, dass durch das Trauma, dem der Patient 
ausgesetzt gewesen ist, innere Organschiidigungen verursacht 
worden sind. 

Natiirlich kann man diskutieren, ob das besagte Geriiusch 
moéglicherweise als eine Folge der durch den Diaphragmabruch 
verursachten Verschiebung des Herzens anzusprechen wiire. 
Die Frage ist indessen aus folgenden Griinden zu verneinen: 


’ Die 4. Ableitung ist mir der differenten Elektrode iiher dem Apex 
registriert worden, nach dem von The American Heart Association und The 
Cardiac Society of Great Britain and Ireland 1937 angegebenen Standard. 
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1. Das Geriiusch bestand in seiner priignanten Form schon 


gleich nach dem Trauma, bevor noch der Bruch einen gris 


seren Umfang angenommen hatte und dadurch die Lage des 
Herzens nennenswerter beeinflussen konnte. 

2. Bei einer Durchsicht von etwa 30 Fiillen von Diaphrag 
maruptur in der Literatur (Lovis ANpERsson 1926 26 Fiille, 
davon 25 in der Literaturzusammenstellung, Giran GEzELIUS 
1934, CHarBonneL u. Massé 1933, Eowarps 1932, 
1935, Clinical Memoranda, Brit. M.J. 1935) habe ich in keinem 
Fall ein Nebengeriiusch seitens des Herzens erwiihnt gefunden 
nicht einmal bei grossen Briichen, und in einem Fall mit 
totaler Rechtsverschiebung des Herzens infolge eines Dia 
phragmabruchs hat Riesy ausdriicklich bemerkt, dass kein: 
Nebengeriiusche vom Herzen zu héren waren. 

3. In anderen Fiillen von Herzverschiebune, z.B. infole 
grosser Pleuraergiisse, entstehen keine Herznebengeriiusche 
jedenfalls nicht von der Art wie in dem vorliegenden Falle 

Anderseits weiss man durch pathologisch-anatomisch be 
stiitigte Fille von Mitralklappenruptur (Barser 1938) und 
Ruptur von zur Mitralis gehérenden Papillarmuskeln ode 
Sehnenfiiden (ALBeRTINI 1938), dass im Anschluss an trau 
matische Klappendefekte ausgepriigte systolische Geriiusch 
auftreten kénnen. 

Dass der Patient einige Tage vor dem Unfall seitens des 
Herzens nichts Pathologisches aufwies, ferner, dass unmitte! 
bar nach dem Trauma ein systolisches Geriiusch auftrat, un 
schliesslich, dass ein solches in pathologisch-anatomisch verifi 
zierten Fiillen nachweislich bei Herzklappenruptur auftrete: 
kann, diirfte als Beweis fiir den traumatischen Ursprung de 
Geriiusches angesprochen werden kénnen. Line starke Stiitz 
fiir die organische Natur desselben ist das spiiter im Krank 
heitsverlaut phonokardiographisch hervortretende diastolisch 
Nebengeriiusch, aller Wahrscheinlichkeit nach der Ausdruc 
eines wiihrend der Heilung der Klappenruptur aufgetretene: 
Schrumpfungsprozesses. Der Patient hat also als unmitte 
bare Folee des Traumas eine Mitralinsuffiziens bekomme) 
zu der sich allmiihlich eine Stenose gesellt hat. Dass Hery 


74 


EIN FALL VON TRAUMATISCHER HERZKLAPPENRUPTUR 75 


klappen wirklich durch iiussere stumpfe Gewalt, also ohne 
dass das Thoraxskelett geschiidigt wird, rupturiert werden 
kénnen, hat Porarn 1894 experimentell durch Schliige 
die Thoraxwand von Tieren und Kadavern gezeigt. 
Bei unserm Patienten ist indessen nicht nur der Klappen- 


gegen 


apparat, sondern auch das Myokard geschiidigt worden. Wie 
erwiihnt, finden sich im Elektrokardiogramm allmiihlich auf- 
tretende Veriinderungen der P- und T-Zacken sowie der 
Zwischenstiicke, Veriinderungen, die nur als Ausdruck einer 
Myokardschiidigung angesehen werden kénnen, in dem vor- 
liegenden Fall also noch ein Beweis dafiir, dass das Herz 
wirklich durch die erlittene Gewalt geschiidigt worden ist. 
Tierexperimentell haben letzthin ScutomKka und Mitarbeiter 
durch plétzliche, begrentze Stésse iiber dem Priicordium solche 
diffusen Myokardschiiden in Form von Blutungen, mikro- 
skopischen Myokardrupturen usw. hervorrufen kénnen, die in 
weitem Ausmass Veriinderungen des Elektrokardiogramms be- 
wirken. 


Was die Formen von Gewalt betrifft, die eine Commotio 


cordis verursachen kénnen, einschliesslich Klappenrupturen, so 


hat man in erster Linie mit heftigen Stéssen gegen das Prii- 
cordium durch Puffer, Pferdehufe, Boxschliige usw. zu rech- 
nen. Doch darf nicht vergessen werden, dass auch Traumata 
in anderen Koérpergegenden Herzliisionen bewirken kénnen. 
Das klinische Symptomenbild beruht in dem vorliegenden 
Falle nicht auf dem Klappenschaden allein. Gewisse Symptome 
sind eine Folge der Diaphragmaruptur. Als fiir Herzklappen- 
rupturen charakteristisch nennt man (Kissanr, Koons und 
FipLter u.a.) in der Regel sofort nach dem Trauma einsetzende 
Schmerzen in der Herzgegend oder im Epigastrium in Ver- 
bindung mit Oppressionsgefiihl, Dyspnoe, Pulsbeeinflussung 
und Herzdilatation. — Fiir die subeutane Diaphragmaruptur 
gelten ausser den bei schweren inneren Verletzungen hiiufigen 
Schock- oder Kollapsphiinomenen folgende Symptome als cha- 
rakteristisch (Louis ANDERSSON u.a.): Schmerzen, die nach 
einer der Schultern, gew6hnlich der linken, ausstrahlen, da ja 
die meisten Rupturen linksseitig sind, weil die Leber die rechte 
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Seite schiitzt, Schmerzen und Muskelabwehrspannung im Epi- 
gastrium. Schmerzen bei frontaler oder sagittaler Kompres 
sion des Thorax auch ohne Rippenbriiche, Dyspnoe und Risus 
sardonicus. In dem vorliegenden Fall haben wir initial das 
Bild eines Schockzustandes mit Schmerzen im Bauch, haupt 
siichlich im Epigastrium, Symptome, die fiir beide Verlet 
zungen, Herzklappenruptur bzw. Diaphragmaruptur, passen 
Spiiter trat als Symptom der Herzschiidigung eine Herzdilata 
tion hinzu. Die Schmerzen in der linken Schultergegend sind 
eine Folge der Diaphragmaruptur. 

Die Prognose scheint fiir Patienten mit Schiidigung de 
Aortenklappen nicht allzu ungiinstig zu sein. Fiir Persone: 
mit einer Ruptur der Mitralklappen ist sie dagegen iiusserst 
ernst. Nach Kann und Kaun erliegen die betreffenden Pa 
tienten dem Schaden oft gleich nach dem Trauma. Wie sic] 
der schliessliche Ausgang fiir diejenigen gestaltet, welche dir 
erste Zeit nach dem Unfall iiberleben, liisst sich wegen dei 
geringen Zahl solcher Fille nicht mit Sicherheit entscheiden 
Barser und Osporne haben zwar einen Patienten mit Ruptu 
der Mitralklappen beschrieben, der erst 22 Jahre nach den 
Unfall an einer Pleuropneumonie starb, nachdem er lang 
Jahre relativ gesund gewesen war. Ein so giinstiger Verlaui 
gehoért indessen zu den Ausnahmen. Im allgemeinen ist di 
Lebensdauer bedeutend kiirzer. Fiir unseren Patienten lasse1 
sich noch schwerer irgendwelche Voraussagen machen, un 
zwar wegen der Gefahrenmomente, die der komplizierend: 
Diaphragmabruch birgt.' 

Die Behandlung der Commotio cordis hat nach ScuiomK 4 
wiihrend der ersten Wochen dieselbe wie bei einem frische1 
Herzinfarkt zu sein. Eine gut durchgefiihrte Bettruhe ist da 
Wichtigste. Medikamentelle Behandlung hat nur eine sym) 
tomatische Aufgabe. 

Schliesslich kann darauf hingewiesen werden, dass man b: 
solchen Fiillen vor Versicherungsfragen gestellt werden kan: 


' Der Patient ist indessen bei Drucklegung dieses Aufsatzes noch fris: 


und munter und geht zur Schule. 
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Verschiedentlich ist man nach wie vor nicht dariiber klar, 
dass die Méglichkeit von Herzaffektionen traumatischen Ur- 
sprungs gegeben ist. Es ist daher wichtig, soleche Fille von 
vornherein sorgfiltig zu beurteilen. Dank dem Umstand, dass 
unser Patient vor dem Unfall untersucht und fiir gesund be- 
funden worden war, liess sich die Versicherungsgesellschaft, 
bei welcher der Patient schulversichert war, von der Richtig- 
keit unserer Diagnose iiberzeugen, die also lautete: Contusio 
thoracis c. ruptura valv. cordis + Ruptura diaphragmatis sin. 
ce. hernia diaphragmatica. 


Zusammenfassung. 


Kin 8jiihriger Knabe bekommt in unmittelbarem Zusammen- 
hane mit einem Trauma gegen den Thorax Zeichen einer Herz- 
YS SS 
klappenschiidigung vom Mitraltypus. Die traumatische Ent- 


stehung desselben wird dadurch bewiesen, 


1. dass der Patient wiederholt untersucht und gesund be- 
funden worden ist, und zwar zuletzt 5 Tage vor dem Unfall; 

2. dass sofort nach dem Trauma ein systolisches iktales 
Geriiusch vorhanden ist, zu dem spiiter im Krankheitsverlauf 
ein phonographisch nachweisbares diastolisches Nebengeriiusch 
hinzutritt; 

3. dass Symptome anderer Organverletzungen vorliegen: 
rontgenologisch festgestellte Diaphragmaruptur mit Bruch und 
elektrokardiographisch nachweisbarer Myokarddefekt. 


Vor und nach dem Unfall aufgenommene Réntgenogramme 
und eine Serie Elektro- und Phonokardiogramme beleuchten 
den Fall. 
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Sagittalbild 3.8. 1938. 
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Frontalbild. 23.8. 1938. 


| 


Bild 5. 
Sagittalbild. 28.8. 1938. 


Bild 6 
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Bild 8. 


AUS DEM NEUROLOGISCHEN LABORATORIUM DER UNIVERSITAT VON 
AMSTERDAM. VORSTAND: PROF. DR. B. BROUWER. 


Das Krankheitsbild der tuberésen Sklerose in den ersten 
Lebensjahren. 


Von 


Prof. Dr. CORNELIA DE LANGE, Amsterdam. 


Es ist besser, diese Krankheit tuberése Sklerose und nicht 
tuberése Gehirnsklerose zu nennen, weil die Hamartome sich 
fast nie auf das Gehirn beschriinken. Man fand Tumoren in 
Nieren, Milz, Herz, Haut, Pankreas, Darm, Schilddriise, Mamma, 
Retina und Lungen (Linp'). Ferner sind noch eine grosse 
Anzahl angeborene Abweichungen anderer Art beobachtet 
worden: Polydaktylie, Syndaktylie, Spina bifida, Ren concretus 
(Feriz*), Thymus persistens (v. Mepuna’*), Vitia cordis usw. 
Auch im Gehirn selbst sind von verschiedenen Untersuchern 
Entwicklungsstérungen angetroffen worden, die nicht direkt 
mit dem tuberésen Prozess zusammenhiingen, wie das Fehlen 
des Corpus callosum, das Bestehenbleiben der superfiziellen 
Koérnerschicht des Grosshirns und der Casatschen Zellen 
(v. Bouwpyx Basrraanse*) des embryoniiren Randschleiers 
(NinUWENHUYSE’). 

Die Krankheit tritt wiederholt familial auf. Van Bouwpyk 
BasTIAANSE hat iiber eine solche Familie eingehend berichtet 
und die Daten betreffs Erblichkeit aus der iltern Literatur 


1 Ww. A. F. Linp: Med. J. Australia 2. 290. 1924, zitiert nach MAc Kay 
u. O'FLYNN: Proc. R. S. of Med. Vol. XXX. 1063. 1937. 

? H. Feriz: Virchow's Archiv. 278. Heft 3. 1930. 

* L. v. MEDUNA: Zeitschrift f. d. ges. N. u. Ps. 129. 679. 1930. 

‘ F. S. v. Bouwpyk BASTIAANSE: Ac. Proefschrift, Utrecht. 1922. 
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* P. NIEUWENHUYSE: Z. f. d. ges. N. u. Ps. 24. 63. 1914. 
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gesammelt. Borremans, Dyckmans und van Bocarrr’ teilen 
eine eigene Beobachtung bei zwei Generationen mit und noch 
einige neuere Daten aus der Literatur. In derselben Zeit- 
schriftnummer findet man eine Mitteilune von Ave. Lry* 
iiber tuberése Sklerose ohne geistige Abweichungen mit dem 
selben Bild in der Descendenz. Fanine* hat tuberiése Sklerose 
mit Epilepsie bei eineiigen Zwillingen von 15 Jahren gesehen 
und die Hautabweichungen bei diesen Kindern waren Spiegel 
bilder. Die Abweichung muss also wohl in einem sehr friihen 
Stadium der Entwicklung entstanden sein und als der Autor 
(noch im Jahre 1934) schiichtern die Vermutung iiusserte, dass 
die Krankheit vielleicht erblich sein kénnte, war diese Auf 
fassung bereits lange bewiesen. 

Von grosser Bedeutung ist die Beobachtung von Kirpieznix’*, 
die spiiter von Brera® kompletiert werden konnte. Der Gross 
vater der fraglichen Patientin starb nach der Operation einer 
Nierengeschwulst im Alter von 64 Jahren, beim Vater treten 
die ersten Anfille von Jackson’scher Epilepsie wiihrend seiner 
militiirischen Dienstzeit auf. Einen charakteristischen Gesichts 
ausschlag hatte er bereits im Alter von 3—4 Jahren gehabt. 
Im Alter von 25 Jahren wurde bei ihm ein Nierentumor fest 
gestellt. Im Anschluss an die Operation starb er. Der In 
tellekt war nicht gestért. Bei Obduktion trat eine tuberése 
Gehirnsklerose zu Tage. Das Kind dieses Mannes war ein 
idiotisches Miidchen mit der Prineieschen Hauterkrankung 
und Epilepsie. Nach dessen Tode zeigte sich, dass tuberése 
Gehirnsklerose bestand und es wurde ein Tumor in einer der 
Nieren gefunden. Nach Ferraro und Doo.irrie® welche 
auch die Beobachtung von Kirpiczn1k-BEera besprechen, sol! 


1 BORREMANS, DYCKMANS u. VAN BOGAERT: Journal Belge de Neuro 
logie et de Psychiatrie. Numéro spécial reservé A la sclérose tubéreuse et 
aux maladies du méme groupe. Vol. XXXIII. No. 10, 11, 12. 1933. 

* AuG. Ley: ibidem. Seite 684. 

* HOWARD FABING: Brain. Vol. LVII. 227. 1934. 

* JosePH KIRPICZNIK: Virchow's Archiv 202. 358. 1910. 

° H. Bera: Z. f. d. ges. N. u. Ps. 19. 528. 1913. 

AMANDO FERRARO a. GLENN J. DooLiITTLE: Psychiatric Quarterly 
. 365. 1936. 
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der Grossvater des Kindes ein Hypernephrom gehabt haben 
und war das Kind ein Sohn, nicht eine Tochter. Liest man 
jedoch die urspriingliche Mitteilung, so tritt zu Tage, dass nur 
eine Probe-Exzision beim Grossvater ausgefiihrt wurde ohne 
mikroskopische Untersuchung und dass die Diagnose keines- 
wegs feststand. Das Enkelkind war bestimmt ein Miidchen. 

Es wird kiinftighin von Bedeutung sein, bei Patienten mit 
angeborenen gemischtzelligen Nierentumoren (sogenannten 
Wims-Tumoren), welche zur Obduktion gelangen, das Gehirn 
moéglichst genau nach Herden tuberéser Sklerose abzusuchen, 
auch wenn diese Patienten wiihrend ihres Lebens iiberhaupt 
keine cerebralen Erscheinungen aufgewiesen haben. Da solche 
Patienten, praktisch gesprochen, nie vom Nervenarzt, sondern 
vom Kinderarzt und ev. vom Radiologen oder vom Chirurgen 
gesehen werden, muss das Interesse des Piidiaters in dieser Be- 
ziehung geweckt werden, um bei letal verlaufenden Fiillen zu 
einer Untersuchung des Gehirns zu gelangen. Gleich sei jedoch 
bemerkt, dass bei ev. positiven Befunden es noch ein Problem 
bleibt, warum die Kinder mit den so schnell wachsenden Wi.ums- 
Tumoren in solch jugendlichem Alter sterben und Patienten 
mit tuberéser Sklerose und Nierentumoren verhiiltnismiissig 
alt werden kénnen; und zugleich, warum die Wiims-Tumoren 
meist eine massive Masse bilden und die Geschwiilste bei tu- 
beréser Sklerose gewéhnlich aus Knoten bestehen. Auch sind 
die Wiims-Tumoren keine Hamartome im eigentlichen Sinne, 
aber anderseits wissen wir, dass allerlei Tumoren bei der 
tuberésen Sklerose gefunden worden sind. Auch eingehende 
mikroskopische Untersuchung des Herzens bei Patienten mit 
gemischtzelligen embryonalen Nierentumoren wird von Be- 
deutung sein. 

Kin Teil der Erscheinungen bei der tuberdésen Sklerose 
entwickelt sich erst nach einiger Zeit. Wenn man einen Pa- 
tient mit Epilepsie und Riickgang des Intellekts zur Behand- 
lung bekommt, wenn der Kranke ausserdem noch die Prine ez- 
sche Hauterkrankung aufweist, die Retinatumoren von van 
perk Horve, die Tumorbildung unter den Niigeln (subunguale 
Fibromatose) oder Schleimhautfibrome und eine Chagrinhaut, 

6—40516. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 
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so ist die Diagnose leicht. In einige Fiillen tritt dann noch 
eine Hemiplegie hinzu oder die Erscheinungen eines Gehirn 
tumors. Es kann bisweilen auch gelingen, die Verkalkung 
der subependymiiren Tumoren nachzuweisen durch ein RO6nrTGEN 
photo und durch eine Ventriculographie die Erweiterung dei 
Ventrikel. pe Jona! sah dabei bei einem 7jiihrigen 
Knaben eine Proliferation weichen Gewebes auf dem Boden 
beider lateraler Ventrikel. Bei einem jungen Kinde kann di 
Diagnose manchmal Jahre lang nicht gestellt werden. De: 
verstorbene ausgezeichnete Kinderarzt EK. 8. Frank in Haarlen 
erziihlte einmal, dass er ein junges Kind mit einem undefinie1 
baren Gehirnleiden in Behandlung gehabt habe. Darauf hab: 
er das Kind aus den Augen verloren. Mehrere Jahre spite: 
musste sein Auto einmal wegen stockenden Verkehrs halten 
und hier sah er grade das betreffende Kind wartend stehen 
Es hatte nun die Prinetesche Hauterkrankung. 

Die Anzahl veréffentlichter Fille von tuberéser Skleros: 
mit Obduktion, wobei die Patienten schon im Siuglingsalte 
oder in den ersten Lebensjahren starben, ist nur klein. Ich werd: 
gleich die Beobachtungen aus der Literatur besprechen, wo de: 
Tod vor dem Ende des 4. Lebensjahres eintrat und eine path: 
logisch-anatomische Untersuchung ausgefiihrt werden konnté 

Unsere eigene Beobachtung, ein Kind betreffend, das in 
Alter von 17 Monaten starb, kann jedenfalls die Kasuisti! 
der Jugendfiille bereichern, denn die fundamentalen Studie: 
von Bietscuowsky* und seinen Mitarbeitern® * ° beruhen siimt 
lich auf der Untersuchung bei iiltern Individuen. Zweiten 
habe ich mir die Frage gestellt, ob die histologischen Befund 
in diesem jugendlichen Alter Unterschiede gegeniiber de 
Feststellungen fiir spiiteren Alter aufweisen wiirden. Fiir di 


RussEL N. DE Jona: The Journal of Pediatrics. 9. 203. 1936. 


M. BIELSCHOWSKY: Journal f. Psych. u. Neurol. 18. Ergiinzungsban 
513. 1912. 
M. BIELSCHOWSKY u. GALLUS: Ibidem 20. Ergiinzungsband Heft 
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1913. 
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M. BIELSCHOWSKY u. C. S. FREUND: Ibidem. 24. 20. 1918. 
167. 1923. 


BIELSCHOWSKY: Ibidem 30. 
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sekundiiren Veriinderungen wenigstens scheint mir dies a priori 
wahrscheinlich zu sein. Und drittens hielt ich es fiir héchst 
wichtig, die Praeparate von diesem Falle zu vergleichen mit 
denen von zwei Fiillen infantiler, familialer diffuser Gehirn- 
sklerose, Typus Krasee, welche ich friiher habe untersuchen 
kénnen.* Denn betreffs der letzteren Fiillen wissen wir mit 
Sicherheit, dass die »grossen Zellen», um die soviel Streit 
gefiihrt worden ist und noch gefiihrt wird, siimtlich Gliazellen 
sind. 

Hier mége nun zuerst unsere eigene Beobachtung folgen: 


Das Kind C. v. P., ein Knabe, wird am 29. April primatur 
geboren mit einem Gewicht von 2750 g. Es ist das zweite Kind 
gesunder Eltern. Die beiden Grosseltern waren Potatoren. In 
der Familie kommt keine Epilepsie vor. Das erste Kind ist ge- 
sund®, Am 29. Miirz 1935 wird das Kind ins Wilhelmina 
Krankenhaus in die Neurologische Klinik von Prof. Dr. B. BROUWER 
aufgenommen wegen epileptischer Anfille, die seit ungefiihr einem 
Monat auftreten. Der Aufenthalt in der Klinik dauerte bis zum 
26. April 1935. Das K6rpergewicht ist bei der Aufnahme 9850 g, 
bei der Entlassung 9970 g. Die folgenden Einzelheiten werden 
verzeichnet. Das Kind ist geistig riickstiindig. Der grésste Schi- 
delumfang betriigt 46,5 cm. Es findet sich beiderseits ein leichter 
Epicanthus und die Ohren sind etwas missgebildet. Die Pupillen 
sind gleich weit und reagieren gut auf Licht und Konvergenz. 
Der Gesichtsreflex, von der Fossa zygomatica aus ausgelést, ist 
negativ, ebenso der Corneareflex. Biceps-, Triceps-, Ulna- und 
Radiusreflexe sind vorhanden; sie sind beiderseits gleich und 
nicht gesteigert. Die Bauchreflexe sind nicht auszulésen. Der 
Lustsche Reflex ist negativ. Patellar- und Achillessehnenreflexe 
sind nicht verstiirkt und beiderseits gleich. Der BABINSKIsche 
Reflex ist beiderseits zu erzielen. An Herz, Lungen, Leber und 
Milz werden keine Abweichungen verzeichnet. RONTGENphotos 
des Schiidels, der Kniee und der Pulm. ergeben kein abnormes 
Bild. Der Urin ist ohne Befund. Der Kalkgehalt des Blutserums 
betrigt 10.8 mg%. Es wird 2mal eine Lumbalpunktiou ausge- 
fiihrt. Das erste Mal wird heller, farbloser Liquor erhalten, der 


1 C. pE LANGE: Annales Paediatrici Vol. 154. 140. 1939—40. 

* Nach im Miirz 1940 einbezogenen Erkundigungen ist das erste Kind 
zu einem gesunden Qjihrigen Miidchen herangewachsen und sind nach dem 
oben beschriebenen Patientchen keine Kinder mehr in der Familie geboren 


worden. 
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keine Zellen enthalt, der Gesamteiweissgehalt betrigt 20 mg%, 
wovon 4 mg% Globulin. PANDy- und NONNE Reaktion waren 
negativ. Bei einer zweiten Punktion wurde ein Druck von 155 mm 
festgestellt, PANDY- und NONNE Reaktion waren nun positiv, die 
ly + 2 segmk 

3 
normal. Es bestanden keine Hauterscheinungen. In der Klinik 
wurde 2 mal ein epileptiformer Anfall beobachtet. Der erste 
Anfall dauerte ungefihr 1 Minute, und verlief mit Bewegungen 
der Arme und Zwangsstellung von Kopf und Augen nach rechts 
Die Krimpfe fingen rechts an und die rechte Seite war am 
meisten in Bewegung. Der 2. Anfall wird folgendermassen be 
schrieben: »Man trifft das Kind schlafend an; dann gibt es einen 
Schrei von sich, wird rot im Gesicht; es treten Zuckungen in 
beiden Armen und Beinen und Drehbewegungen des Kopfes auf 
der in Zwangshaltung nach rechts stand. Der Anfall verliuft 
von links nach rechts.» 

Es bestand also eine Kombination von Oligophrenie und rezi 
divierenden Kriimpfen. Es wird an das Vorhandensein eines 
Geburtstraumas mit dessen Folgen gedacht. Nach der Entlassung 
bleiben die Anfiille bestehen. Am 20. September 1935 wird das 
Kind krank mit hoher Temperatur und Bewusstlosigkeit. Mar 
vermutet eine Encephalitis und das Kind wird deshalb in di 
Abteilung fiir Infektionskrankheiten (Chefarzt Dr. D. HERDERSCHE! 
aufgenommen. Bei der Aufnahme daselbst befindet sich das 
Kind im Koma. Es besteht starke Cyanose und tiefes Atmen 
Die Augen sind nach oben gedreht, die Pupillen eng und un 
gleich. Die Reflexe sind lebhaft, es besteht eine linksseitig 
Hypertonie mit Streckkrimpfen und eine linksseitige Facialis 
paralyse. Die Lumbalfliissigkeit erscheint hell, PANDY und Nonn! 
sind positiv. Das Kind stirbt bereits am nichsten Morgen. E 
ist dann 17 Monate alt. Die Obduktion im Institut von Prof 
Dr. H. T. DEELMAN findet gut 20 Stunden nach dem Tode statt 
Die Linge der Leiche betriigt 87 cm, das Gewicht 10 kg. Prof 
DEELMAN stellte den ausfiihrlichen Obduktionsbericht und Mikr 
skopie der innern Organe freundlichst zu meiner Verfiigung un‘ 
gab mir Gelegenheit, die mikroskopischen Priaparate auch selbs 
zu studieren. Seine Daten sind die folgenden: »Die anatomische: 
Diagnosen lauteten: Gehirn: Tuberése Sklerose. Rhabdomyor 
des Herzens. Nierenhamartoma, fettige Leberdegeneration, Bro 
chitis. Bronchopneumonie, Follikelnekrose in Driisen und Milz 

Uber die Gehirnobduktion wird folgendes angegeben: »D« 
Schiidel und die Gehirnhiute ohne Befund. Die Dura adhaerie 
an die Schideldecke. Die grossen Blutleiter sehen normal au 


Anzahl Zellen betrug Der Fundus oculi war 
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Das Gewicht des Gehirns betrigt 1200 g. An den Hauten und 
Gefiissen werden keine Besonderheiten beobachtet. Die Kon- 
sistenz des Gehirns ist fester als normal, iiberdies weisen die 
Hemisphiren eine Anzahl Knoten von verschiedener Grosse auf, 
die an der Oberfliiche als verdickte, harte Windungsteile von 
blasser, grauweisser Farbe zu erkennen sind.» 

Die beiden hinteren Augapfelhilften werden entfernt. An 
der Retina sind keine Knétchen ersichtlich. 


Herz. Gewicht 50 g. Gewoéhnliche Form und Grosse, Spitze 
konisch. Die Spitze wird gebildet durch die beiden Kammern, 
die linke Wand ist ausgesprochen mehr abgerundet als die rechte. 
Das Epicard ist spiegelnd, enthalt kein Fett. Das Myocard ist 
nirgends verdickt, hat blasse, braunrote Farbe und feste Kon- 
sistenz. In der rechten und linken Kammer befinden sich ein- 
zelne kleine, scharf umschriebene Herde. Sie sind blass, glasig, 
grauweiss und haben eine grillige Form. Das Endocard und die 
Klappen sind gut erhalten. Herzohren und Kranzgefiisse ohne 
Abweichungen, dasselbe gilt fiir die grossen Gefiisse. 

Mikroskopische Untersuchung. Die Herde zeigen alle den glei- 
chen typischen Bau. Sie bestehen aus mehr oder weniger feinen 
Bindegewebsfasern, welche grosse Vakuolen umschliessen. Diese 
Vakuolen sind teilweise mit sehr feinen Kiigelchen angefiillt, 
welche teils aus Fett, teils aus Glykogen bestehen. Im allge- 
meinen central, doch ab und zu auch peripher liegt ein Kern, 
der sicher grésser ist als der normale Muskelkern und der meist 
nicht. abgeplattet ist. Um diesen Kernk6rper liegt ein grésserer 
Plasmakorper, oft mit schénen Ausliufern, sodass das Ganze oft 
einer multipolaren Ganglionzelle gleicht. Zuweilen sind die Va- 
kuolen mehr in der Lingsrichtung getroffen und dann besteht 
meist eine diinn-fibrillare Struktur des Plasmak6rpers. In den 
quergetroffenen Vakuolen ist die Struktur mehr kérnig. Bei der 
VAN Farbung farbt sich das Plasma gelb. An verschie- 
denen Stellen, namentlich in den fibrilliren, der Linge nach 
getroffenen Biindeln ist deutlich die Querstreifung willkiirlichen 
Muskelgewebes zu sehen. Mitosen werden nicht beobachtet. 
Diagnose: Rhabdomyoma cordis. 


Nieren wiegen 55 g, sind von gewohnlicher Grésse und Form. 
Die Kapseln lassen sich leicht ablésen. Die Oberfliche ist blass 
braunrot, facettiert mit zahllosen kleinen Cysten mit klarem In- 
halt. Am Unterpol der rechten Niere befindet sich ein weisser 
Fleck von gut Pfenniggrésse. Derselbe fiihlt sich fest an, hat 
scharf umschriebene Grenze, blasses, grauglasiges Aussehen und 
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granulierende Oberfliche, worin einzelne Mikrocysten zu sehen 
sind. Die Konsistenz der Nieren ist miissig fest, die Schnitt- 
fliche glatt, rein, blass braunrot. Regelmissige, scharfe, nicht 
verbreiterte oder geschmiilerte Rinden- und Markzeichnung. Ge 
fiisse ohne Abweichungen. Wenig subpelviires Fett. Pyela blass, 
leer, nicht erweitert, mit diinnen spiegelnden Schleimhauten 
Ureteren und Hilusgefiisse ohne Abweichungen. Der oben er 
wiihnte Herd weist im Schnitt dasselbe Bild wie beschrieben auf, 
bleibt genau auf die Rinde beschrinkt und ist scharf abgegrenzt 

Mikroskopische Untersuchung. Eines der drei ausgeschnittenen 
Stiickchen weist das Bild einer normal gebauten Niere auf, es 
enthalt nur eine einzige Zyste ohne Inhalt und ausgekleidet mit 
platten Epithelien. Die beiden andern Stiickchen zeigen in 
mitten normalen Nierengewebes ein keilf6rmiges bis tief ins Mark 
reichendes Bindegewebefeld (also in Abweichung von dem, was 
man bei makroskopischer Besichtigung zu sehen meinte). Di 
Begrenzung dieses Feldes ist bestimmt keine scharfe. In diesem 
Teil sind Bluteapillaren zu sehen und auch grossere Gefiisse. Di 
Arterien haben meist enges Lumen und dicke Muskelwand. Ela 
stische Fasern sind nicht immer gleichmissig vorhanden. Im 
Bindegewebe selbst sind keine elastischen Fasern zu sehen. Es 
besteht grossenteils nicht aus reifen, sich mit der VAN GIESON 
schen Methode rot fiirbenden Fasern, sondern aus grossen, blas 
sen Fibroblasten. Da und dort zerstreut liegen in diesem Feld 
einzelne, kleine Flecken normalen Fettgewebes. Zugleich sieht 
man hier kleine R6hrchen mit kleinen kubischen Zellen ausge 
kleidet; dieselben weisen nicht immer ein deutliches Lumen auf 
Auch gibt es viele mehr oder weniger gut erhaltene, klein 
Glomeruli mit einer BowMANschen Kapsel, bestehend aus kleine: 
kubischen Zellen und mit einem kleinen Kniuel Glomerulus 
schlingen, deren Kapillarcharakter nicht sehr deutlich ist. Di: 
beiden letzten Elemente befinden sich im wesentlichen in de 
Rindenoberfliche. Es sind hier also alle Elemente des Nieren 
gewebes vorhanden, doch sie haben einen minderwertigen, nicht 
véllig ausdifferenzierten Charakter und ihr Aufbau hat sich, was 
die Topographie angeht, auch nicht ganz harmonisch vollzogen 
Diagnose: Hamartoma renis utriusque. 


Nebennieren. Gewicht 4 g, keine Knoten. Bei mikroskopische 
Untersuchung keine Besonderheiten. 

In den Lungen werden kleine Stellen gefunden abwechseln: 
mit Emphysem, Atelektase und Oedem und sehr kleine pneumo 
nische Herde. In der Leber war fettige Entartung, in Lymp/) 
driisen und Milz Follikelnekrose. Hypophyse: Pars nervosa un¢ 
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Stiel ohne Abweichungen, Pars intermedia etwas weit un cystos. 
Vorderlappen mit sehr vielen eosinophilen Zellen. Die mikro- 
skopische Untersuchung der iibrigen Organe gibt keine Veran- 
lassung zu Bemerkungen.» 


Mit diesem Bericht von Prof. Dertman in Hiinden wird 
man als Todesursache hier die Bronchopneumonie ansehen 
miissen, wenn auch fast kein Infiltrat gefunden worden ist. 
Ist es doch das charakteristische Bild, das Héiravx!' fiir das 


friihe Stadium der Bronchopneumonie bei jungen Kindern be- 


schreibt und das ich selbst? auch wiederholt bei meinem 
Studium iiber den plétzlichen Tod im jugendlichen Alter an- 
traf. Der Tod kommt bereits, bevor sich Herde von einiger 
Bedeutung in den Lungen gebildet haben und es ist wahrschein- 
lich ein Tod durch Toxine. 


Das Gehirn wurde dem Neurologischen Laboratorium von Prof. 
Dr. B. BRouweER iiberwiesen und dort von mir untersucht. Tech- 
nische Anweisungen hat Prof. M. BIELScHOWsKY gegeben, der da- 
mals am Laboratorium titig war und derselbe hat selbst einige 
Praparate seiner Silberimprignationsmethode hergestellt. 
Krankheit hat ihn verhindert, die Untersuchung zu machen. 

Das Gehirn war bei der Obduktion schon medial der Linge 
nach durehsechnitten. Die linke Hilfte wurde in Formalin gelegt, 
die rechte Hilfte in Alkohol. Bei der Besichtigung im Neuro- 
logischen Laboratorium am 18. Oktober 1936 zeigte sich, dass 
wenig mehr von dem Farbenunterschied, der anfiinglich die skle- 
rotischen Stellen von ihrer Umgebung unterschied, iibrig geblieben 
war. Es gibt keine groben Windungsanomalien, die Insula liegt 
nicht unbedeckt. An fast symmetrischen Orten sind harte Stellen 
fiihlbar. Im Zusammenhang mit der mikroskopischen Unter- 
suchung sind sie zu lokalisieren in G. frontales I und III, G. 
temporalis JII, Gyrus centralis posterior, Gyrus supramarginalis, 
Lobus parietalis und Gyrus occipitalis III]. Ein Wall um die Stellen 
und eine Delle in denselben sind nicht ersichtlich. Es besteht kein 
Hydrocephalus, der Aquaductus Sylvii ist nicht erweitert. Es 
finden sich einzelne kleine Ventrikeltumoren. Eine grosse An- 
zahl Stiickechen wird vom Alkoholmaterial genommen und nach 
Kinbettung in Celloidin nach NissL und mit Himatoxylin-Eosin 


ANDRE Les Bronchopneumonies chez l'Enfant. Etude ana- 


tomique de quelques formes suraiques. Masson Cie. Paris 1929. 
2 C. DE LANGE: Maandschrift v. Kindergeneeskunde 9. No. 2. 1939. 
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gefirbt. Auch wird der Hinterpol in seiner Gesamtheit einge 
schlossen und fiir Schnitte mit Niss_-Firbung und Himatoxylin 
Eosin gebraucht. 

Nachdem von der linken Hemisphire an verschiedenen Stellen 
Stiickchen genommen worden sind zwecks Fiirbung nach BIE! 
scHowsky (auch fiir die Pyridin-Silbermethode), PENFIELD, HOLZER 
ALZHEIMER A. und B. und MALuLory, und Gefrierschnitte fii 
Sudan III-Himatoxylin, wird diese Hemisphire, ausser dem Hin 
terpol, in die MULLERsche Fliissigkeit gebracht, eingeschlossen i: 
Celloidin und verarbeitet an Schnitten von 35 » Dicke, aufge 
nommen 1: 20, gefirbt nach WEIGERT-PAL und einige mit Nach 
firbung mit Karmin. Aus dem rechten Hinterpol werden einig: 
Stiickchen eingeschlossen in Paraffin zwecks Firbung mit Nissi 
Methode und Himatoxylin-Eosin, um die Zellen auch an diinne: 
Schnitten (5—7 ) studieren zu kénnen. 

In Cerebellum und Stamm sind keine verhirteten Stellen z 
finden. Sie werden medial-sagittal gespalten und die linke Seit 
wird ebenfalls nach WEIGERT-PAL gefirbt und ein einziger Schnit 
nachgefirbt mit Karmin, Schnittdicke 35 », aufgenommen 1: 2( 
Aus der rechten Hialfte werden Stiickchen zwecks NissL-Fiirbun 
genommen. Ferner werden Priparate nach Holzer und BIE! 
SCHOWSKY hergestellt. 


Schluss folgt. 


ies 


AUS DEM NEUROLOGISCHEN LABORATORIUM DER UNIVERSITAT VON 
AMSTERDAM. VORSTAND: PROF. DR. B. BROUWER. 


Das Krankheitsbild der tuberésen Sklerose in den ersten 
Lebensjahren. 
(Schluss) 
Von 


Prof. Dr. CORNELIA DE LANGE, Amsterdam. 


Die Histologie der tuberésen Sklerose ist von Biritscnow- 
sky so eingehend studiert worden und die Abbildungen der 
verschiedenen Zellen von der Hand seiner Zeichnerin HeLEna 
ScHELLBACH sind so schén, dass es im Grunde naiv wiire, zu 
meinen, dass man hier noch etwas Neues in Erfahrung bringen 
kénnte. Einstimmigkeit herrscht jedoch auch jetzt noch nicht 
iiber die Art eines Teiles der »grossen atypischen Zellen» und 
ebenso wenig tiber die Art des ganzen Prozesses. Infolge des 
Studiums zweier Fiille angeborener, familialer, diffuser Ge- 
hirnsklerose (Typus Kraxnser), wo ich’ soviele verschiedene 
pathologische und teilweise embryonale Gliazellen beobachten 
konnte, bin ich geneigt, bestimmte Formen grosser Zellen als 
Gliazellen zu bezeichnen, die von andern Autoren als Gang- 
lionzellen angesehen werden. Wiederholt sah ich Ubergiinge 
»grosser Zellen» in Astrozyten (Fig. 1). 

Von den Zellen z. B., welche Ferraro und (I. ¢.) 
und Gtosus und Seuinsxy® als Ganglionzellen abbilden, 
méchte ich verschiedene als Gliazellen klassifizieren. Die Zelle, 
welche Giosus und Sexninsky in der obern Hiilfte ihrer Fig. 9 
als Ganglionzelle abbilden (und die ich nicht beim Typus 


' ©. pE LANGE: Annales Paediatrici. Dez. 1939. Jan. 1940. Heft 3/4 
und ibidem Juli—August 1940. 
2 J. H. Griosus a. H. SELINSKY: Am. J. Dis. of Ch. 50. 954. 1935. 


7—40751. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 
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Krapse fand), ist eine sehr schmale lange Zelle mit sehr 
langem Ausliiufer. Dies ist eine Ganglionzelle, welche von 
Bretscnowsky als solche abgebildet wird sowohl in seinem 
Artikel zusammen mit Gatuus als in einer friheren Studie’ 
Nach ihm soll eine sehr feine Streifung, die man manchma! 


nach der in diesen Zellen sieht 


Fig. 1. Astrozyten und Ubergiinge zu Astrozyten. Silberimpregnation 
nach BIELSCHOWSKY. 


nicht der glidsen Natur derselben widersprechen. Ich hab 
diese Zellen auch wiederholt in meinen Priiparaten der tulx 
résen Sklerose gesehen. Die Ausliiufer kénnen so lang sei! 
dass sie sich tiber einige Gesichtsfelder erstrecken. Das Bi! 
der Gliazellen ist ebenso wie bei der diffusen Sklerose vo. 
Typus Krasse sehr polymorph. Die »grossen Zellen» si: 
bereits so oft und so gut beschrieben worden, dass es m 
iiberfliissig erscheint, dies nochmals zu tun. Sehr viele gleich: 
Mastzellen ohne Mast» (Fig. 2, 3, 4). Eine grosse Anza 


‘ M. BreELscHowsky: Journ. f. Psy. u. Neur. Bnd. 18. Ergiinzungsh 
5. 1912. 
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Fig. 3. Bei a grosse Gliazellen. Firbung nach BIELSCHOWSKY. 


a 
a 
Fig. 2. Bei a grosse Gliazellen. Firbung mit Hiimatoxylin-Eosin. 
‘ 
a 
a 
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Gliazellen weist Zeichen der Entartung auf; bei einzelnen von 
ihnen ist Gliophagie zu beobachten. 

Die verhirteten Stellen in der Rinde unterschieden sich 
in ihrem Bau nicht von dem aus der Literatur bekannten 
Bild. Bei mikroskopischer Untersuchung trat zu Tage, dass 
noch verschiedene kleine Rindenherde bestanden, die bei 


Fig. 4. Grosse Gliazellen, die obere nur schattenhaft getroffen. Fiirbun 
mit Hiimatoxylin-Eosin. 


makroskopischer Betrachtung nicht als solche zu erkenne: 
waren. Nur in den Rindennoduli waren Ganglionzellen z 
finden, nicht in den subependymiren kleinen Tumoren un 
nicht in den Herden im tiefen Mark. Von den Rindennodu 
aus sieht man die Rinde, meist allmihlich, wieder den m 
malen Bau zuriickbekommen, aber an vielen Stellen liege 
durch alle Schichten zerstreut, grosse Zellen, welche in di 
Mehrzah] Gliazellen sind, aber auch Zellen, die zweifell: 
Ganglionzellen sind, werden angetroffen. Sowohl unter d: 
Glia- als unter den Ganglionzellen gibt es wohl monstré 
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Formen, aber ihre Zahl ist nicht gross. Wohl trifft man 
manchmal sonderbare, pathologische Ganglionzellen mit sehr 
vielen Dendriten an (Fig. 5, 6). An einigen Stellen, z. B. im 
rechten Okzipitalpol (Fig. 7) sieht man einen Rindenknoten 
mit einer Spitze in das subkortikale Mark iibergehen. Das 


Ganze gleicht einem kleinen Blumenkohl mit einem Strunk 


Fig. 5. Grosse Ganglienzelle. Silberpriiparat nach BIELSCHOWSKY. 


und vom Kohl gehen dann Sprdésslinge aus, welche im wesent- 
lichen aus Oligodendro- und Mikroglia bestehen. Dies scheint 
mir dasselbe Bild zu sein, das Josrruy' als »derben Zapfen» 
beschreibt. 

Auch an den grossen Ganglionzellen sind an verschiedenen 
Stellen Entartungserscheinungen ersichtlich, namentlich in der 


Form von Clasmatodendrosis. Neuronophagie sah ich selten, 
aber doch zuweilen. In Sudan III Priiparaten findet man in 
einzelnen Ganglion- und Gliazellen einige rote Kérnchen ynd 
in der Adventitia der Blutgefiisse etwas mehr. Nachdriicklich 


1 M. JosEpHy: Zeitschrift f. d. ges. N. u. Ps. 67. 232. 1921. 
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Fig. 6. Grosse Ganglienzellen. Silberpriiparat nach BIELSCHOWSKY. 


Fig. 7. Nodulus in Blumenkohlform in das tiefe Mark herunterragend., 
Fiirbung nach NISSL. 
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sei gesagt, dass die Farbe, welche die lipoiden Stoffe in unsern 
Priiparaten annehmen, hellrot ist. 

In der linken Hemisphiire wurden zwei kleine subependy- 
mire Tumoren gefunden und einer, der nicht in das Ventrikel- 
lumen hervorragte, zwar unmittelbar unter dem Ependym lag, 
aber dennoch eigentlich in der Substanz des Nucleus caudatus, 


Bei a Ventrikeltumor an der Stria cornea links. Firbung nach 
WEIGERT-PAL. 


direkt zu Beginn der Capsula interna. Der eine kleine Ven- 
trikeltumor lag im Vorderhorn an der bekannten Stelle bei 
der Stria cornea, also auf der Scheide zwischen Striatum und 
Thalamus (Fig. 8) und einer im Unterhorn dicht neben dem 
Caudatum. Es ist nicht mit Sicherheit zu sagen, wieviele 
rechts waren, weil diese Hemisphiire nicht in Serienschnitten 
untersucht worden ist, aber mit Sicherheit wurde einer auf 
der Stria cornea festgestellt. Fig. 9 und 10 geben davon ein 
Bild in kleiner und grosser Vergrésserung. Wie bereits gesagt, 
traf ich in den kleinen Ventrikelgeschwiilsten keine grossen 
Ganglionzellen an, aber u. a. deutlich die spindelférmigen 
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Fig. 9. Ventrikeltumor an der rechten Stria cornea. Ubersichtsbild. Fiir- 
bung mit Himatoxylin-Eosin. 


Fig. 10. Partie aus 9 mit stiirkerer Vergrésserung. Fiirbung mit Hiima 
toxylin-Eosin. 


MEE 
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1 fiir eine kleine Ventrikel- 


Gliazellen, welche SpreELMEYER 
geschwulst abbildet. 

Studiert man die Fille tuberéser Sklerose kombiniert mit 
Gehirntumor aus der Literatur z. B. die Mitteilungen von 
Scuuster*, Beriiner®, v. Mepuna‘’, Grosus, Srrauss und 


Sexinsxy’, so erhilt man den Eindruck, dass diese Tumoren 


Fig. 11. Priiparat aus dem Gyrus frontalis III der linken Seite. 
Gliafirbung nach HOLZER. 


nur lokale Ubertreibungen des Prozesses der subependymiiren 
Geschwiilste sind, wenn die Autoren sie auch manchmal mit 


andern Namen benennen. 

Im allgemeinen tritt die Bildung von Faserglia im hier 
beschriebenen Fall von tuberéser Sklerose nicht so stark in 
den Vordergrund als in Fillen im reiferen Alter, wenn auch 
aus Fig. 11 hervorgeht, welche einen kleinen Knoten aus dem 


' W. SPIELMEYER: Histopathologie des Nervensystems. I. S. 188. 1922. 

* ScuusterR: D. Zeitschrift f. Nervenhk. 50. 96. 1914. 

* K. BERLINER: Ziegler's Beitriige. 69. 381. 1921. 

‘L. v. MepuNA: Z. f. d. ges. N. u. Ps. 129. 679. 1930. 

5 J. H. Giosus, I. Strauss, H. SELINSKY: Z. f. d. ges. N. u. Ps. 140. 
I. 1932. 
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linken Gyrus frontales III nach Houzer gefiirbt darstellt, dass 
die Vermehrung der Faserglia doch bedeutend ist. Die Rand 
gliose ist hier ebenfalls deutlich. Von den Gliaformationen 
jedoch, welche man »zerzauste Haare», »gekreuzte Schwerter 

und »Wirbel» genannt hat, finde ich nur etwas zuriick in den 
subependymiiren Geschwiilstchen. Kalkinkrustationen, die im 
spitern Alter fast stets in den kleinen subependymiiren Tumoren 
vorkommen, fehlten, ebenso wie Fibrose oder Hyalinisation von 
Blutgefiissen. Direkte Kernteilungsfiguren fand ich in diesen 
Geschwiilstchen nirgends. BirtscHowsky weist in seiner Studi¢ 
mit Gaxius bei Fall III insbesondere auf die vielen Kern 
teilungsfiguren hin und ebenso in einem spiiter veréffentlichten 
Fall betreffs eines 5-jiihrigen, idiotischen Knaben’. Dies 
Tatsache spricht fiir die Auffassung, dass diese kleinen Ge 
schwiilste noch progredient sind oder sein kénnen. Aus seinen 
Abbildungen bekomme ich den Eindruck, dass er nie einé 
mitotische Kernteilung sah, aber wohl amitotische Teilungen 
In meinen Priparaten sah ich einige Male zwei Zellen, deren 
Kerne ganz dicht aneinander lagen. Es ist méglich, dass hier 
amitotische Teilung stattgefunden hatte. 

Eine erhaltene superfizielle Kérnerschicht, welche v. Bouw 
pyYK BastraanseE (l.c.) im Grosshirn fand, fehlte in meinen 
Fall. Deutliche Casau’sche Zellen in der Lamina molecularis 
fand ich nicht, obwohl daselbst in den Rindennoduli und in 
der Niihe derselben eine viel gréssere Anzahl Ganglionzellen 
und von grésseren Abmessungen lag als normaliter. Grdésser¢ 
Teile der Gehirnrinde waren véllig normal zu nennen; di¢ 
chronischen Prozesse an den Ganglionzellen in dem von Niss!1 
beschriebenen Sinn traten kaum in den Vordergrund. 

Was die zahlreichen Herde im tiefen und im subkortikaler 
Mark angeht (Fig. 12) und worauf ich gleich noch im Zu 
sammenhang mit dem Entmarkungsprozess zuriickkomme! 
werde, so waren dieselben teilweise reich an grossen Gliazellen 
aber andere bestanden grossenteils aus Oligodendro- und 
Mikroglia. Dagegen fand ich im Gegensatz zu Ferraro unm 
(Il. ¢.) Astrozyten darin. 


* M. BIELSCHOWSKyY: Journ. f. Psych. u. Neur. Bnd. 30. 167. 1923. 
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Im Putamen und Globus pallidus wurden keine abnormen 
Zellen angetroffen ausser in der innersten Marklamelle des 
Globus pallidus. Ein ganzes Plakat von grossen Gliazellen 
liegt im basalen Teil der Capsula extrema. Der kleine Tumor 
oder Herd im Nucleus caudatus wurde bereits erwiihnt. 

Die Marklamellen im Globus pallidus sind gut mit Mark 
versehen, aber die Fibrae perforantes stark entartet mit ballon- 


Fig. 12. Multiple Herde im tiefen Mark des rechten Lobus occipitalis. 
Bei a der »Blumenkohl mit Strunk». Firbung nach NIsst. 


formigen Schwellungen der Myelinscheiden. Auch das Putamen 
ist in den Weicert-Pat’schen Priiparaten bleich. In mehr 
kaudalen Teilen ist der Globus pallidus besser mit Mark 
versehen. 

In der Briicke wurde sehr vereinzelt eine grosse Gliazelle 
angetroffen. Am Mittelhirn, Kleinhirn und Gehirnstamm 
waren im iibrigen keine Abweichungen zu finden. 

Besonders stark tritt in dem hier untersuchten Fall die 
Entmarkung auf, wie sie an der Weicert-Pat Serie zu stu- 
dieren ist (Fig. 13—17). Grosse Teile des Centrum semiovale 
sind entmarkt, ebenso solche des subkortikalen Markes. Meist 
findet man in jenen demyelinisierten Teilen grosse Zellen in 
Hiiufchen, manchmal ziemlich viele, aber manchmal auch ver- 
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hiltnismiissig wenige. Nicht als Regel sieht man, dass ein 
entmarkter Rinden- und subkortikaler Teil mit dem Vorhan- 
densein grosser Zellen korrespondiert, obwohl dies meist wohl 
der Fall ist. Oft liegen die entmarkten Herde im Faserver- 
lauf, aber manchmal stehen sie quer oder schief darauf und 


Fig. 13. Markentartung im frontales Feil. Fiirbung nach WEIGERT-PAL. 


eine eigenartige Erscheinung ist, dass z. B. im frontalen Mark 
ein ganz normal aussehender Teil der Capsula externa plétz 
lich tibergeht in einen ganz bleichen Teil (Fig. 16). Dasselbe 
sieht man auch im Fasciculus longitudinalis posterior und an 
noch wohl andern Stellen mehr. Oft, aber nicht immer, sind 
daselbst dann kleine Plakate von grossen Zellen zu finden. 
Im Gebiet der Gyri centrales ist starke Entmarkung der Rinde 
und des subkortikalen Markes. Eine eigenartige Erscheinung 
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ist auch der grosse Unterschied in der Myelinisation zwischen 
dem dorsalen Teil der Schnitte und dem ventralen Teil. In 
einem Teil, der vor dem Erscheinen des Globus pallidus 
beginnt und der sich iiber dessen frontalen Teil erstreckt, ist 
die dorsale Hilfte viel besser mit Mark versehen als die ven- 


Fig. 14. Markentartung. Schnitt auf Thalanushéhe. Fiirbung nach 
WEIGERT-PAL. 
trale. Nicht iiberall in jenen bleichen ventralen Teilen lassen 
sich dann grosse Zellen nachweisen. 

Die Balkenformation ist iiberall intakt (Fig. 17). 

Die sehr starke Entmarkung, der Reichtum an patholo- 
gischen grossen Gliaelementen lisst das Bild in vielen Hin- 
sichten mit dem Typus Krasse der diffusen Hirnsklerose 
iibereinstimmen, wobei ich ebenfalls Bilder sah, welche stark 
an Tumorbildung erinnern. 


Es ist, wie bereits gesagt, das grosse Verdienst von B1xEt- 
scHowsky, die Histologie der tuberésen Sklerose eingehend 
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studiert zu haben und in seinen verschiedenen Verdffent- 
lichungen eine Reihe von Abbildungen gebracht zu haben, 
so schén und so deutlich, dass man ihresgleichen anderswo 
vergeblich sucht. An diesem Verdienst iindert nichts der 
Umstand, dass Vieles von dem, was anfiinglich nachdriicklich 
mit scheinbar guten Beweisgriinden von ihm behauptet worden 


Fig. 15. Markentartung (Myelinkugeln) im Centrum Semi-ovale KENSSENII 
Firbung nach WEIGERT-PAL. Die grossen Gliazellen sind auch erkenntlich 


war, spiter zuriickgenommen werden musste. Die Auffassungen. 
welche er in den Neuen Bettrdgen (1923) bringt, sind zum 
Teil Zugestiindnisse an die Ansichten anderer Untersucher, so 
an Niguwenuvyse (l.c.), der sich stark fiir die Missbildungs 
theorie ausgesprochen hatte. 

Auf Serienschnitten durch eine vollstiindige Hemisphiiré 
hat Birtscnowsxy die Uberzeugung gewinnen kiénnen, dass 
Rindenknoten mit Ventrikelknoten und Abweichungen im tiefen 
Mark zusammenhiingen, sodass doch von wirklichen Hetero 
topien gesprochen werden muss. Er riiumt ein, die blasto 
matése Art des Prozesses zu sehr in den Vordergrund ge 
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schoben zu haben und der Dysplasie eine zu kleine Rolle zu- 


gewiesen zu haben. Er ist nun iiberzeugt, dass bei der tube- 
résen Sklerose eine Kombination von Missbildung und Tumor- 
bildung besteht. Von den grossen Ganglionzellen, deren ab- 


Fig. 16. In der Capsula externa plétzlicher Ubergang von einem richtig 
myelinisierten in einen entmarkten Teil. Fiirbung nach WEIGERT-PAL. 


weichendes Aussere er als sekundire entstanden durch die 
wucherende Glia ansah, sagt er nun auch, dass hier ein dys- 
genetischer Faktor im Sinne einer mangelhaften Migration 
von der Matrix bis zur Rinde vorhanden sei, wie sie auch 
bei Pachygyrie und Mikrogyrie angetroffen wird. Dadurch 
entsteht auch die Stérung in der Differenzierung der Neuro- 
blasten. Auch die kleinen Ventrikeltumoren sind nach ihm 
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ein Beweis fiir die ungeniigende Migration, aber hier muss 
das dann fiir die Glia gemeint sein. Ferner sagt er: »Hs ist 
die formative Insuffizienz der Matrix und die mangelhaft 
Beweglichkeit der von ihr gelieferten Zellen, die beiden (d. h 


Fig. 17. Im Markscheidenpriparat ganz schwarze Balkenformation, de 
entmarkten Umgebung gegeniiber. 


tuberéser Sklerose und Pachy-Mikrogyrie) gemeinsam ist 
Wihrend sich aber bei den gewéhnlichen Missbildungen di 
Entwicklungsstérungen nur auf die Neuroblasten erstrecken 
sind bei der tuberésen Sklerose die Spongioblasten in gleiche 
oder noch stiirkerer Weise mitbetroffen. Sie blieben zum Teil i: 
ihren ventrikuliren Bildungsstiitten liegen und bilden hier dit 
bekannten in die Hirnhéhle hineinragenden Tumoren, zun 
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Teil dringen sie auf den Wegspuren der quantitativ und 
qualitativ unzureichenden Neuroblasten durch die Substanz 
des Mantels bis zur Rinde vor, wobei sich ihre fehlerhafte 
Anlage durch eine ausgesprochen blastomatése Wachstumten- 
denz manifestiert.» Unerklirt bleibt meines Erachtens, wes- 
halb fast nie Ganglionzellen in den Ventrikeltumoren gefunden 
werden. 

Was die Benennung im Lichte dieser Auffassung angeht, 
so sei folgendes bemerkt. In der Benennung, welche Bret- 
scHowsky und im Jahre 1913 vorschlugen, niimlich 
Spongioblastosis disseminata, kommt der Faktor der Miss- 
bildung itiberhaupt nicht zu seinem Recht, aber ebensowenig 
ist die Benennung richtig, welche man in der amerikanischen 
Literatur wiederholt antrifft, niimlich Neurospongioblastosis. 
Es besteht keine Blastosis der Neuroblasten, sondern eher ein 
Defizit und dann eine Dysplasie. Frrraro und Doo.uitTLEe 
(l.c.) z. B. sprechen iiber diffuse Neurospongioblastosis, wobei 
sie dann dazu noch keine Rechnung mit dem doch wesentlichen 
sprachlichen Unterschied zwischen diffus und disseminiert hal- 
ten. Diese Autoren wollen in der Genese der tuberésen Gehirn- 
sklerose den ganzen Missbildungsfaktor ausschliessen, aber 
Argumente dafiir fiihren sie im Grunde nicht an. 

Bei all seinen Zugestindnissen hilt BreLscnhowsky an einer 
Tatsache fest, niimlich dass es zwei Arten von atypischen 
grossen Zellen gibt, Ganglionzellen und Gliazellen. Daraus 
folgt, dass nach ihm die Stérung, welche den Prozess hervor- 
gerufen hat, in einem Augenblick eingetreten ist, wo diese 
Zellen sich bereits aus der Urzelle in der einen oder andern 
Richtung differenziert hatten. Diese Auffassung unterscheidet 
sich prinzipiell von der von ALZHEIMER und seinen Anhiingern, 
welche glauben, dass schon vom ersten Anfang an eine mangel- 
hafte Differenzierung der Urzelle besteht. Doch will Bret- 
scHowsky wohl einriiumen, dass es manchmal nicht gelingt, 
mit Sicherheit festzustellen, ob eine »grosse Zelle» bei der 
tuberésen Sklerose eine Ganglionzelle oder eine Gliazelle ist. 
Beim Studium meiner Priparate ist es mir nur selten vorge- 
kommen, dass ich eine bestimmte Zelle nicht klassifizieren 

8—40751. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 
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konnte. Ich bin der Meinung, dass die Untersuchung der 
beiden Fille von diffuser Gehirnsklerose vom Typus Krasse 
mir bei der Beurteilung von grossem Nutzen gewesen ist. 
Dadurch determinierte ich mehr Zellen als Gliazellen als andere 
Autoren und ich méchte mich der Meinung BietscHowsxy’s 
anschliessen, dass die Urzelle sich wohl noch differenziert hat, 
aber dass darauf Stérungen in der embryoniiren Entwicklung 
eingetreten sind. 

Es ist natiirlich nicht zu leugnen, dass die Tumoren im 
Gehirn und oft auch die in andern Organen bei der tuberésen 
Sklerose Eigenschaften haben, die sie von den gewodhlichen 
Geschwiilsten unterscheiden. Josrpuy? ist bereit, das Blasto 
matése in den Rindenknoten und in den kleinen subependy } 
miren Tumoren zu erblicken, aber nicht in den Markherden 


Wenn man mit annimmt, dass ein genetische: 
Zusammenhang zwischen diesen Drei besteht, kann man dies : 


jedoch nicht gelten lassen. Ganz selten hat man Wachstums 

erscheinungen in Ventrikeltumoren beobachtet 
l.c. 1923). Grosse Ahnlichkeit besteht jedoch fiir die Gehirn \ 
tumoren bei der tuberésen Sklerose und einen Teil der sons‘! (; 
im Ké6rper angetroffenen Geschwiilste mit den sogenannte: | 


Hamartomen oder Hamartoblastomen im Sinne von ALBRECHT ( 
Nun kann man sich fragen, nimmt das Gehirn an der allg: s 
meinen Neigung zur Missbildung + Tumorbildung teil ode s 
rufen die Missbildungen im Gebirn, vor allem die Dyskines n 
der Ganglionzellen und die damit zusammengehende pathol v 
gische Entwicklung, die Abweichungen in den andern Organe d 
hervor? Man muss dann annehmen — und einige wollen dies in k 
der Tat tun — dass ausser der Anlage jedes Organs an seinem 

bleibenden Ort noch ein superponiertes Centrum dafiir ir Ww 
Gehirn besteht. Auf diese Weise wire z. B. die bestiindige e] 
Hypoplasie der Nebennierenrinde bei Anencephalie zu erkliiren, ni 
aber im iibrigen liefert die allgemeine Pathologie und die 8) 
Teratologie dafiir keine Beweise. Fest steht, dass bei ang si 


H. Josepny: Zeitschrift f. d. ges. N. u. Ps. 67. 232. 1921. H. Josepu 
Handbuch der Neurologie. Bumke-Forster. Bnd. 16. 1936. 
* E. ALBRECHT: Frankfurter Zeitschrift f. Pathologie. Bnd. I. 221. 19! 9 
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borenen Gehirnabweichungen auch oft angeborene Missbil- 
dungen an andern Ko6rperstellen gefunden werden, doch einen 
bestimmten Zusammenhang kann man bisher nicht nachweisen. 
So etwas kénnte z. B. bei einer Entwicklungsstérung an einer 
bestimmten Stelle des kortikalen oder subkortikalen Armcen- 
trums, eine Syndactylie sein, oder, um bei der tuberésen 
Sklerose zu bleiben, die subunguale Fibromatose der Finger. 

Bekanntlich hat van per Horve in einer Gruppe von Er- 
krankungen, welche er die Phakomatosen nennt (Phakos = Mut- 
termal) folgende zusammengebracht: die tuberése Sklerose, die 
Neurofibromatosis, die Hireret-Lanpausche Krankheit und das 
Syndrom von Strureres-WeBer. Das Muttermal beruht meist 
auch auf Tumorbildung und sein hereditiirer Character ist 
evident. Nach der gleich noch zu erwihnenden Auffassung 
von Carnot ist der bei der Bournrvitueschen Krankheit vorkom- 
mende Ausschlag jedoch kein Naevus, sondern ein Hamartom. 

Dann muss noch erwihnt werden, dass Stewart und Baver 
(l. ¢.) im Prozess eine Stoffwechselstérung erblicken wollen. 
Man kommt dann auf das Terrain der amaurotischen Idiotie 
(auch Bretscnowsky sieht hier Ankniipfungspunkte), der ma- 
lignen (cerebralen) Form der Gaucuer’schen Krankheit und des 
Gargoylismus, Hasrerretp und wollen einen Zu- 
sammenhang suchen mit der diffusen Sklerose, was von BIEt- 
scHowsky und Ga.ius wegen des Vorhandenseins von Tu- 
moren bei der Bournevitueschen Krankheit zuriickgewiesen 
wird. Dieses Argument erscheint mir nicht stichhaltig, weil 
die Geschwiilste bei leztgenannter Krankheit doch eigentlich 
keine Tumoren im gewohnlichen Sinne des Wortes sind. 

In der skandinavischen Literatur ist kiirzlich eine héchst 
wichtige Beobachtung von Gunnar Bere und Gert VesLens? 
erschienen. Eine Frau von 32 Jahren stirbt an einer chro- 
nischen Lungenkrankheit, ohne dass irgendwie ein Gehirn- 
symptom bei ihr auftrat. Ein Hamartoma pilo-sebaceum hatte 
sie seit ihrem 17. oder 18. Jahr. Die Réntgenuntersuchung 


1 W. HABERFELD u. F. SPIELER: D. Z. f. Nervenhk. 40, 436, 1928. 
7 GUNNAR BERG, GERT VEJLENS: Acta Pediatrica. Vol. XXVI. 16. 
1939. (Festschrift f. ARVID WALLGREN.) 


108 CORNELIA DE LANGE 


und die Autopsie zeigten, dass beide Lungen vollig in Kysten 
von einem bisher unbekannten Typus veriindert waren. Bei 
weitem die meisten dieser Kysten hatten niimlich keine epi 
theliale Bekleidung, ihre Wand bestand aus Bindegewebe, wori: 
sich zahlreiche Zellen befanden, die zweifellos glattes Muskel 
gewebe darstellten. Die Zellen waren geordnet in der Forn 
von Biischelchen oder Biindeln, die auf geschwulstartige Weis: 
gruppiert waren und im Bau Myomgewebe iihnlich waren. Dir 
Biindel lagen den Wiinden der Kysten nicht parallel, sonder 
das Gewebe hatte ohne Zweifel den Charakter einer Tumo1 
bildung mit in verschiedener Richtung wachsenden Biindel: 
Hier war also in demselben Organ Tumorbildung und Miss 
bildung (Kysten). Dies wird iibrigens auch oft in den Niere 
bei tuberéser Sklerose beschrieben. Was die Nieren angeht 
so fanden sie dieselben von normaler Grésse mit zahlreiche: 
para- und intrarenalen kleinen Tumoren, welche aufgebau 
waren aus embryonalem, glattem Muskelgewebe, wachsend wi 
in einem Myom, und dazwischen kleine Lipome oder ihne 
iihnliche Missbildungen. Es ist eine Sache des Geschmacke 
sagen die Verfasser, ob man diese Befunde multilokuliire, gut 
artige Tumoren nennen will (Lipome, Leiomyome, Lipoleiomyom: 
oder tumoriihnliche Malformationen. Sehr wichtig war auc 
der Milzbefund. Hier war ein gut abgegrenzter Tumor vo 
fast Higrésse, der, wie sich herausstellte, ein Splenom! wa 
gebildet von ovalen oder spindelférmigen Reticulumzellen d: 
Pulpa. Das Splenom wird gewéhnlich primiirer oder prim 
tiver Tumor der Milz genannt, aber gilt allgemein als Zwische: 
form zwischen Tumor und Missbildung. Es scheint mir, da 
man dann auch von Hamartom oder Hamartoblastom spreclh: 
darf. Im Gehirn wurde tuberése Sklerose festgestellt. Hiera 
’ ASCHOFF: Path. Anatomie. II. Band. S. 172. 4. Aufl. sagt von Sp 
nom: »In einem Falle fand ich eine kirchgrosse, weiss erscheinende u 
scharf abgegrenzte Geschwulst, die sich zum geringen Teile aus Pulpagews« 
hauptsiichlich aber aus lymphatischen Gewebe zusammensetzte. Trabe 
waren in ihr nicht vorhanden. Mehrere Milzbilkchen jedoch umfassten 
verschiedenen Stellen den Tumor, den man als Splenom bezeichnen kénnt 
Offenbar kann also sowohl das Pulpa- als das lymphatische Gewebe ii! 


wiegen. 
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vehen die Autoren kaum ein; sie weisen noch auf die alten 
Auffassungen hin. 

Diese Beobachtung ist von grosser Tragweite als Bestiitigung 
der heute geltenden Meinung, dass die tuberése Gehirnsklerose 
aufgefasst werden muss als ein Unterteil eines Ganzen von 
Organverinderungen, worin Missbildungen und Tumorbildung 
durch die eigenen Elemente) innig mit einander verkniipft 
sind. 


Die Anzahl Fille von tuberéser Sklerose, wo die Patienten 
in einem Alter unter 4 Jahren starben und wo Obduktion 
méglich war, ist nicht gross. Bei einem méglichst genauen 
Studium der Literatur habe ich 21 in Erfahrung bringen kénnen, 
uneingerechnet den meinen. Hier folgen in Kiirze die Kranken- 
geschichten und Obduktionsberichte mit mikroskopischer Unter- 
suchung. Das Alter, wo das Kind ad exitum kam, steht 
zwischen Klammern; die Fille sind geordnet in chronologischer 
Reihenfolge nach ihrem Alter. 

Schliesslich muss dann darauf eingegangen werden, ob das 
Krankheitsbild und das pathologisch-anatomische Substrat in 


diesem jugendlichen Alter Besonderheiten darbieten. Dreizehn 
von den 22 Fillen waren Kinder unter 1 Jahr. 


I. v. RECKLINGHAUSEN! demonstrierte in der Sitzung der 
Gesellschaft f. Geburtshiilfe vom 25. Mai 1862 die Organe eines 
Kindes, das kurz nach der Geburt gestorben war, nur einige 
Atemziige getan hatte. Er fand im Gehirn eine grosse Anzahl 
Sklerosen, im Herzen verschiedene kleine Geschwiilste, die teil- 
weise nach aussen, teilweise nach innen hervorragten. Die Be- 
schreibung der mikroskopischen Priparate des Herzens liisst an 
der Diagnose Rhabdomyomata cordis keinen Zweifel iibrig. Das 
Gehirn wurde offenbar nicht mikroskopisch untersucht. 

II. Scuutein (6 Tage). Dieser Fall kommt vor in der Ta- 


‘ y, RECKLINGHAUSEN: Monatschrift f. Geburtskunde. Bnd. 20. 8. 1. 
1862. F. v. RECKLINGHAUSEN, geboren in Giitersloh am 2. Dez. 1833, gab 
also im Jahre 1862 die erste Beobachtung iiber die Krankheit heraus, die 
spiiter nach BOURNEVILLE genannt werden sollte; im Jahre 1882 beschreibt 
er die Neurofibromatose, 1901 die Ostitis cystica fibrosa generalisata. Was 
ist nun die v. RECKLINGHAUSENsche Krankheit? Sollte es sich nicht 
empfehlen, kiinftighin zu sprechen von Vv. RECKLINGHAUSEN I, II oder III? 
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belle, welche FiscHEerR?! iiber die Fille von tuberdéser Sklerose mit 
Nierentumoren aus der Literatur gibt. FIscHER meldet nur, dass 
er mikroskopische Nierenpriparate zwecks Studiums von Prof 
MELNIKOW-RASWEDENKOW in CHARKOW erhalten habe wnd dass 
das Kind auch ein Rhabdomyoma cordis gehabt habe. 

III. HArrpEGEN? (2 Tage). Dies ist die bekannte Beobachtung 
welche friiher gemacht, aber spiter als diejenige BoURNEVILLE's 
veroffentlicht wurde. Es handelte sich um ein Kind von ge 
sunden Eltern, das a terme geboren wurde und laut schrie, di 
Glieder gut bewegte, aber das doch zu schlaff war. Es bestan 
eine eiterige Meningitis, ausgehend von einer Spina bifida lumbo 
sacralis. Es wurden multiple Verhirtungen in den Hemisphire1 
des Grosshirns gefunden. Es war eine starke Erweiterung de 
Seitenventrikels, wihrend der dritte und vierte Ventrikal nich 
erweitert waren. An den Stellen, welche wir nun charakteristisc! 
dafiir nennen, waren verschiedene kleine Ventrikeltumoren er 
sichtlich. Uber den Zustand der Foramina Monro steht nicht 
erwahnt. Die Fliissigkeit in den Ventrikeln war hell. Man kannt 
zu der Zeit die grossen Zellformen der Glia noch nicht, es is 
also selbstverstiindlich, dass HARTDEGEN die grossen Zellen, welch 
er in den Ventrikelgeschwiilsten fand, simtlich als Ganglionzelle 
ansah und den Prozess Glioma ganglio-cellulare cerebri congenitu 
nennt. Die kleinen Tumoren erweisen sich als sehr zellreic! 
Er werden keine Degenerationserscheinungen an den Zellen un 
keine Kalkinkrustationen im Tumorgewebe erwihnt. Uber di 
Nervenfasern liegen keine Einzelheiten vor, aber die Verdéffen 
lichung stammt aus dem Jahre 1881 und erst 1882 wurde d 
WEIGERTsche Methode bekannt. Anderswo im Kérper wurde 
keine angeborenen Abweichungen angetroffen, ausser der Spi! 
bifida. 

IV. und V. Gtosvus und Setinsky® 1. Fall. (4 Monate). Dies 
Beobachtung betrifft einen kleinen Knaben, bei dem bereits 
Tage nach der Geburt Kriimpfe auftraten, die sich dfters wied« 
holten. Er starb, 4 Tage nach der Aufnahme ins Krankenhau 

2. Fall (5 Monate). Das Kind hatte keine Gehirnerscheinung: 
aufgewiesen bis 12 Stunden vor der Aufnahme ins Krankenhau 
Da bekam es ploétzlich Konvulsionen. Es war Otitis media d 
plex, die jedoch nach dem Ohrenarzt den Ernst des Zustand 
nicht erklirte. Der Tod trat 4 Tage spiiter ein. Die histologisc} 
Untersuchung in diesen beiden Fillen von tuberéser Sklero 
wird im Zusammenhang besprochen, aber beschrinkt sich i 

' W. FiscHer: Ziegler's Beitrige. Bnd. 50. 235. 1911. 

* A. HARTDEGEN: Virchow’s Archiv. Bnd. XI. 8. 117. 1881. 

* J. H. GLosus, H. Seninsky: Amer. J. D. Ch. Vol. 50. 952. 1935. 
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wesentlichen auf die grossen Zellen. Die als undifferenzierte 
Zellen oder ais monstrése Nervenzellen beschriebenen Elemente, 
welche abgebildet werden, méchte ich teilweise als grosse Glia- 
zellen ansehen. Es ist hier zwar Markscheidefirbung nach WEIGERT- 
PAL verrichtet worden, aber iiber die Intensitit der Markdegenera- 
tion oder Markagenesie wird nichts erwihnt. 

VI. Srertz! (6 Monate). Madchen, das Masern und Bron- 
chopneumonie durchgemacht hat, aber von dem die Anamnese im 
iibrigen nichts Besonders erzaéhlt, wird krank mit Erbrechen und 
Husten. Es stirbt nach einem vierzehntigigen Aufenthalt im 
Krankenhaus. Todesursache ist eine ausgedehnte Bronchopneumonie. 
Als zufialligen Befund trifft man multiple Verhartungen der Ge- 
hirnoberfliche an, die eine solche Ausdehnung haben, dass sie 
*/5 der Oberfliche einnehmen. Es waren keine Ventrikeltumoren 
(»candle gutterings» nach der englischen und amerikanichen Li- 
teratur) und auch keine tiefen Markherde da. Die zentralen 
Windungen waren in hohem Masse angegriffen; doch hatte das 
Kind wihrend seines Lebens kein einziges motorisches Ausfalls- 
symptom aufgewiesen. SrertTz fand in den verhirteten Stellen 
eine Hyperplasie der faserigen Glia und hypertrophische Zellen, 
wie man sie sonst nirgends im Nervensystem antrifft. Die grossen 
Zellen wiesen Entartungsprozesse auf. Die Blutgefiisse waren 
normal. Er sieht in dem Prozess eine angeborene Missbildung, 
eine Hyperplasie, und betrachtet die Zellen teilweise als Glia, 
teilweise als Ganglionzellen. 

VII. Jiirgens* (6 Monate). Patientchen wurde A terme als 
erstes Kind gesunder Eltern geboren. Im Alter von 3 Monaten 
bekam es zuerst allgemeine Zuckungen, vierzehn Tage spiter aufs 
neue. Darauf kamen einige Tage, wo die Konvulsionen bleibend 
waren. Es trat eine Lihmung des rechten Armes auf, die einige 
Tage anhielt. Weiterhin kamen alle Wochen Anfiaile mit Zuc- 
kungen und Verlust des Bewusstseins, Kontrakturen der Arme in 
wechselnder Form, Schielen und Verdrehen der Augen. In der 
letzten Zeit ging eine Aura den Anfillen voran in der Form von 
lautem Schreien. Der Intellekt schien intakt zu bleiben. Darauf 
wurde das Kind apathisch. Bei der Aufnahme ins Krankenhaus 
findet man ein sehr mageres Kind, das bewusst um sich sieht. 
Der Kopf ist gross, die grosse Fontanelle gespannt. Die Nihte 
sind weit. Temperatur 38,5. In der Nacht nach der Aufnahme 
bekommt das Kind Zuckungen und stirbt. 


1 G. STeRTZ: Ziegler’s Beitriige. Bnd. 37. 135. 1905. 
2 R. JiRGENS: Berl. klin. Wochenschrift. 4. April 1898. 
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Bei der Obduktion tritt keine Meningitis zu Tage. Es werden 
zahlreiche Knoten in den Hemisphiren des Grosshirns gefunden, 
namentlich befinden sich Knoten, fast so hart wie Knorpel, beider 
seits in den zentralen Windungen. Zum Teil erstrecken sich dic 
Knoten bis tief in die weisse Substanz. Es werden auch sub 
ependymiire kleine Knoten gefunden. Uberdies fanden sich Rhab 
domyomata cordis und einzelne kleine Kysten in den Nieren. 
JURGENS glaubt ein Protozo im Gehirn und Herzen gefunden zu 
haben, das er als aetiologisches Moment des Prozesses ansehe1 
will. Dieses Protozo hat das Schicksal sovieler anderer Gebild 
geteilt, die man bei Krankheiten gefunden, als Protozoen ge 
deutet und denen man aetiologische Bedeutung beigemessen hat 
niimlich die, dass niemand spiiter wieder etwas davon gehért hat.’ 

VIII. Jonas® (6 Monate). Diese eingehende, modern an 
sprechende Beobachtung zitiert keiner der Autoren, die das Thema 
behandeln. Es handelt sich um ein Kind, das wegen eines aus 
gedehnten pustulésen Ekzems in die dermatologische Klinik aufge 
nommen wird. Die Eltern und die andern Kinder waren gesund 
Das Kind wurde wenige Tage nach der Geburt wegen einer Hasen 
scharte operiert, auch hatte es einen gespaltenen Gaumen. In de: 
letzten Zeit vor der Aufnahme in die Klinik hatte es oft Zuc 
kungen oder Kraimpfe. Bei der Aufnahme befand das Patientcher 
sich in einem desolaten Zustand und starb bereits nach einigen 
Stunden. Die unmittelbare Todesursache war eine Bronchopneu 
monie der Unterlappen beider Lungen. Es fanden sich Rhab 
domyomata cordis. In den Nieren werden keine Abweichunge1 
gefunden. Sehr wichtig sind nun die folgenden Tatsachen: Es 
werden an der Rindenoberfliche iiberhaupt keine Knoten gesehe1 
oder gefiihlt, aber es gibt viele subependymire kleine Geschwiilste 
worin auch Kalk angetroffen wird. Bei mikroskopischer Be 
sichtigung erweist sich die ganze Masse des Grosshirns von dei 
Ventrikelwiinden an bis zur Oberfliche als durchsaét mit kleine: 
Herden von grossen Zellen. Uberdies ist die Cyto-Architektu: 
der Rinde gestért. Eine regelmiissige Ordnung der Zellen wurd: 
nirgends gefunden, meist lagen sie in unordentlichen kleine: 
Haufen durcheinander. JoONAs konnte nachweisen, dass die eigen 
artigen, bei der tuberésen Sklerose vorkommenden grossen Zelle1 
oft die Veriinderungen zeigten, die fiir amoeboide Gliazellen (di 
Studien von ALZHEIMER hieriiber wurden im Jahre 1910 ve 
offentlicht; die grundlegende Arbeit von BIELSCHOWSKY un 

1 Mit Unrecht schreiben GLOBUS und SELINSKY, welche diesen Fa 
ebenfalls zitieren, dass die Versuchstiere mit Inhalt von Nierenkysten geimp! 
worden seien. 

? WILLY JoNAs: Frankf. Zeitschrift f. Pathologie. Bnd. XI. 105. 191: 
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GALLus erst im Jahre 1913) charakteristisch sind. Seine Schluss- 
folgerung ist: »Die gesamte Erkrankung ist sonach mit Sicher- 
heit auf eine Entwicklungsstérung zuriickzufiihren (gleichzeitige 
andere Missbildungen), zeigt aber sowohl in den Verinderungen 
des Gehirns wie in den Tumoren des Herzens deutliche Bezie- 
hungen zur Geschwulstbildung.» 

IX. Ponricx! (7 Monate). Von diesem Kind ist allein be- 
kannt, dass es an lobulirer Pneumonie starb und dass es in 
psykischer Hinsicht keine Abweichungen aufgewiesen hatte. Ausser 
Rhabdomyomen des Herzens wurde ein sehr ausgedehnter sklero- 
tischer Prozess im Gehirn gefunden, rechts besonders in den 
Frontallappen, so ausgedehnt, dass nur einzelne normale Win- 
dungen zwischen den missgebildeten lagen. Links war die Aus- 
dehnung nicht so stark. Auf der medialen Flache der rechten 
Hemisphire dicht beim Vorderteil des Corpus callosum und an- 
scheinend darin iibergehend, war ein grosser Knoten. Es wurden 
grossere und kleinere subependymale Geschwiilste angetroffen, 
nicht nur in den Seitenventrikeln, sondern auch in 3. und 4. 
Ventrikel. Das ist ein seltener Befund bei der tuberésen Skle- 
rose, wo fast stets der 3. und 4. Ventrikel sich als intakt er- 
wiesen. Auch die Verdickung des Ependyms iiber den kleinen 
Geschwiilsten, die PoNrick beschreibt, ist eine Besonderheit. In 
diesem Fall geschah offenbar keine mikroskopische Untersuchung. 

X. Srewart und Baver® (7 Monate). Dieser Fall betrifft 
ein Madchen, das gesunde Eltern hatte. Auch die andern Kinder 
der Familie waren gesund. Schon am ersten Tag nach der Ge- 
burt traten Zuckungen auf; am. 5. Lebenstag kamen Krimpfe. 
Die Zuckungen waren nach der Aussprache des Hausarzts links 
lokalisiert; aber im Krankenhaus, wo das Kind aufgenommen 
wurde, sah man sie rechts. Der rechte Arm und das rechte Bein 
hatten erhé6hten Tonus. Kopf und Augen waren nach rechts ge- 
richtet. Man fiihrte links eine Dekompression aus, als das Kind 
ungefihr 2'/2: Monate alt war, aber fand keinen Herd, nur etwas 
viel Liquor im subarachnoidalen Raum. Nach der Operation 
wurden die Konvulsionen weniger frequent, aber sie blieben rechts 
lokalisiert. Man wollte darauf hin noch eine subtemporale De- 
kompression rechts ausfiihren, aber sah davon ab, weil man glaubte, 
dass das Kind einen Hydrocephalus bekomme. Zwei Monate 
spiter wurde das Patientchen wieder aufgenommen. Der Kopf 
hatte einen grossen Umfang. Es waren fortwiihrende unkoordi- 

? Ponrick: Verh. d. Deutschen Pathologischen Gesellschaft. 4. Tagung 
1902. 

? HAROLD L. STEWART, E. L. BAUER: Archives of Pathology. Vol. 14. 
799. 1932. 
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nierte Augenbewegungen da. Es bestand allgemeine mit Hypotonie 
abwechselnde Rigiditaét. Beriihrung des Kindes steigerte die Muskel- 
steifheit erheblich. Schliesslich fiihrte eine Infektion mit Fieber 
den Tod herbei. 

Das Gewicht des Gehirns betrug 790 g. Die ganze Vorder 
hilfte der rechten Hemisphire war gleichmissig bleich und hart 
Es gab verbreiterte Gyri mit einer Delle. Die lateralen Ven 
trikel waren erweitert, namentlich in den Hinterhérnern. Es wai 
kein Impediment fiir den Liquorkreislauf. Die histologische 
Bilder waren die bekannten der tuberésen Sklerose, aber es wir 
nicht auf die Schwierigkeiten der Identifikation der grossen Zelle: 
eingegangen. Mit Sudan III waren viele Lipoiden nachweisbar 
Es fanden sich keine Ventrikeltumoren. 

Wihrend des Lebens war ein X-Photo des Schidels gemach 
worden. Man sah darauf, dass die Weichteile nach links ge 
dringt worden waren. Ein Ventriculogram wies Erweiterung de 
Seitenventrikel auf, aber freie Kommunikation mit den ander 
Ventrikeln. Sektion der Brust und Bauchhdéhle war verweigert wor 
den. 

XI. Mackay und O’Fiynn?! (8!/2 Monate). Dieses Kind 
ein Knabe, wird 2 */4 Monate alt, ins Krankenhaus aufgenommen 
weil es nicht gedeiht, viel schreit. Aus der Anamnese geht mi 
Wahrscheinlichkeit hervor, dass Anfille von Zuckungen eing¢ 
treten sind, als das Kind ungefiihr 5 Wochen alt war. Bei de 
Aufnahme fand man ein Kind mit hypertonischen Muskeln. E 
lag meist mit dem Kopfe hinteniiber. Es bestand eine deutlich 
Asymmetrie von Kopf und Rumpf; die rechte Seite hatte da 
Ubergewicht. Das Atmen war meist verschnellt. Ein Réntge) 
photo zeigte ein vergréssertes Herz. Fundus oculi und Liquo 
cerebrospinalis ohne Abweichungen. Es waren leichte epilept 
forme Anfille ohne Cyanose da. Anfanglich erkannte das Kind di 
Umgebung, aber darauf ging es geistig zuriick. Es machte de) 
Kindruck, blind zu sein. Taglich kamen nun epileptiforme A1 
fille und myoklonische Zuckungen vor. Es war Strabismus con 
vergens und die Muskelhypertonie hatte stark zugenomme! 
Laihmungen bestanden nicht. Die unmittelbare Todesursache war 
eine Pneumonie. 

Bei der Sektion betrug das Gewicht des Herzens 52 g; es ga 
Rhabdomyomata. Die Nieren und die Nebennieren waren norma 
Die Hemisphiren waren an Grosse verschieden ; das fronto-okzipita! 
Mass betrug rechts 27/2 em mehr als links. Es waren sovie 
verhartete Stellen in der Rinde, dass ihre Ausdehnung die d 
normalen Teile iibertraf. Man beobachtete zahlreiche Ventrik« 


2 HELEN M. M. MACKAY a. ELISABETH O’FLYNN: Proceedings of t! 
Royal Society of Medicine. Vol. XXX. 1063, 1937. 
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tumoren. Es bestand ein leichter Hydrocephalus. Von der Rinde 
und dem subkortikalen Mark wird gesagt, dass eine fleckenweise 
Gliosis des Cortex und eine Erweichung der subkortikalen weissen 
Substanz bestehe. Mikroskopisch sah man eine deutliche Glia- 
wucherung. Gliazellen in verschiedenen Entwicklungsstadien von 
kleinen runden Zellen an bis zu reiferen, faserbildenden Formen. 
Hier und da beobachtete man kleine Haufen von Zellen, die Gang- 
lionzellen d4hnlich waren. »Dies kénunten abnorme Gliazellen sein, 
Nervenzellen oder die eine oder andere Form von reaktiven Riesen- 
zellen. Ihre Art ist véllig unbekannt». »Nerve-cells ete. and 
concentric bodies? Psammomas were present». In diesem Satz 
ist die Deutlichkeit der Kiirze zum Opfer gebracht. Es muss 
noch erwihnt werden, dass kein Fett oder Lipoiden im Gewebe 
nachweisbar waren. Im Gehirnstamm, Kleinhirn und Riicken- 
mark wurden keine Abweichungen gefunden. Grosse Aufmerk- 
samkeit wird dem mikroskopischen Studium des Herzens_ ge- 
widmet. Es gibt Herzmuskelfasern, die bis zu einer gewissen 
Hohe ihren embryonalen Charakter bewahrt und dann irgend einen 
Entartungsprozess durchgemacht haben. »Die fibrésen Tumoren. 
die manchmal im spitern Alter bei tuberéser Sklerose gefunden 
werden, sind offenbar Uberreste von Rhabdomyomata friiherer 
Jahre», sagt Dr. O'FLYNN. 

XII. Baumann! (40 Wochen). Vor der Aufnahme dieses 
-atientchens ins Krankenhaus war es bereits einige Male wegen 
Diarrhée in Behandlung gewesen. Auch machte es eine Pneu- 
monie durch und litt wiederholt an »Zahnkrampfen» (da niemand 
mehr glaubt, dass die Dentitio die Ursache von Kraimpfen sei, ist 
es meines Erachtens falsch, dass stets wieder in der Literatur erwahnt 
wird, dass der BAUMANNschen Fall nie zerebrale Erscheinungen 
aufgewiesen ‘habe). Das Kind wurde wegen Gastro-enteritis, Bron- 
chitis und Pneumonie aufgenommen und starb nach 4 Tagen. 
Es wurden offenbar bei der Obduktion keine angeborenen Ab- 
weichungen sonstwo im Kérper gefunden, aber im Gehirn waren 
zwei Knoten so hart wie Knorpel, der eine im Gyrus frontalis I 
rechts, der andere in der III. frontalen Windung der Insula nahe. 
Die Knoten waren durch Wucherungen der Gliafasern entstanden, 
ein sehr dichtes Geflecht in der Rinde, weniger dicht im sub- 
kortikalen Mark, und durch grosse Zellen, die als Ganglionzellen 
angesehen wurden. Kleine Gruppen solcher Zellen traf man tief 
im Mark der frontalen Windungen an. Diese Mitteilung stammt 
auch wieder aus der Zeit, wo man die grossen Formen der Glia- 
zellen noch nicht kannte und charakteristisch fiir diese ruhige 
Periode sind die Worte BAUMANN’s »dass die grossen Formen 


. BAUMANN: Inaug. Diss. Tiibingen, 1887. 
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der Ganglionzellen so charakteristisch seien, dass ein Zweifel 
dariiber, ob es sich um Ganglionzellen oder Gliazellen handele, 
nicht bestehe». Er betrachtet als Ganglionzellen z. B. auch grosse 
Zellen mit 4 Kernen, die bestimmt Gliazellen darstellen und 
mehr Formen, welche wir gelernt haben, als solche zu erkennen. 
An der Stelle der Knoten war die Architektonik der Rinde ge- 
stért. BAUMANN nennt den Prozess Neuroma ganglionare oder 
cellulare und erblickt in ibm eine Missbildung mit abnormen 
Wachstumstendenzen. 

Spiter ist dieses Gehirn noch einmal von STROEBE~* nach 
verschiedenen Methoden untersucht worden, insbesondere mit der 
Gliafirbung nach MALLORY. STROEBE schliesst sich BAUMANN’s 
Auffassungen an. Er konnte jedoch einen Teil der grossen Zellen 
als Astrozyten erkennen. 

XIII. Srewarr und Baver® (10 Monate). Dies ist der erste 
Fall ihrer Mitteilung. (No X war der 2.) Es handelt sich hier 
um ein Negermidchen von gesunden Eltern, das bis zum 4. 
Monat vdollig gesund war. Am Abend vor der Aufnahme ins 
Krankenhaus bekam es jedoch schwere Konvulsionen, denen Steifheit 
Tremoren und Fieber folgten. Manchmal gab es heftiges Schwitzen. 
Es hatte im Krankenhaus viele Krimpfe. Zeitweise ging es etwas 
besser und nahm die Steifheit der Muskeln ab. Dann trat wieder 
ein Riickschlag ein, es wurde schlechter mit dem Kinde und es 
starb schliesslich an Pneumonie. Der Liquor cerebrospinalis hatte 
sich als normal erwiesen. Die klinische Diagnose lautete: »Kon- 
genitale Syphilis, Tetanie, Bronchopneumonie oder tuberkulése 
Meningitis. Bei der Obduktion wurde der papulése Ausschlag, 
den das Kind im Gesicht hatte, als Naevus PRINGLE erkannt. 
Neben den Papelchen gab es eine Depigmentation der rechten 
Nasolabialfalte. Die linke Nebenniere erwies sich als zweimal so 
gross als die rechte, im iibrigen waren ausser im Gehirn keine 
angeborenen Abweichungen. Das Grosshirn wies zahlreiche Noduli 
auf. Es bestanden keine Ventrikeltumoren. Fall XIII und X 
von denselben Autoren stimmen, was die Abweichungen des 
Grosshirns angeht, ziemlich iiberein, aber wichtig war beim Kind 
von 10 Monaten die grosse Ausdehnung des sklerotischen Pro 
zesses im Cerebellum. Die kleinen, runden, sich stark firbenden 
Zellen, aus denen die Granularschicht in normalen Fiillen be 
steht, waren hier nur in beschriinkter Anzahl vorhanden. Anstatt 
dessen fand sich starke Gliosis und eine dichte Infiltration mit em- 
bryonalen Gliazellen. Ferner waren Kalkkonkremente vorhanden 
und ganz oder teilweise kalzifizierte Capillaria mit wucherndem 
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' STROEBER: Ziegler's Beitriige. Bnd. 18. 405. 1895. 
STEWART und BAUER l.c. 
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Endothel. Die Anzahl PURKINJEzellen war klein und iiberdies 
hatten diese Zellen noch ein abnormes Aussehen. Die Autoren 
sind geneigt, den Prozess aufzufassen als eine angeborene Stoff- 
wechselstérung. Meiner Meinung nach sprechen sie durchaus 
mit Recht iiber das glioblastomatése und das neurocytodysgene- 
tische Moment. 


Dieser Fall ist wichtig wegen der Ausdehnung des Pro- 
zesses im Kleinhirn. Uber iiltere Individuen enthiilt die 
Literatur noch einzelne Beobachtungen, aber dies ist der ein- 
zige Fall, den ich bei einem jungen Kinde fand. Zweitens 
ist er wichtig wegen des sehr friihen Vorhandenseins des cha- 
‘akteristischen Ausschlags, und der Depigmentation. Prine.’ 
selbst erwiihnt ihn einmal als angeboren, aber nur anamnestisch. 
Die Patientin war bereits 25 Jahre alt, als er sie zum ersten 
Male sah und weder sie selbst noch ihre Mutter »was parti- 
eularly bright intellectually». Von der Patientin wird noch 
gesagt, dass ihre »intelligence is decidedly below par; her 
answers to questions are hesitating and unreliable». Es muss 
also betreffs dieses Falles wohl einiger Vorbehalt gemacht 
werden. Nach Angaben in der Literatur soll Wrrcu® den 
Ausschlag gesehen haben bei einem Kind von 9 Wochen. 
Dies ist jedoch unrichtig. Werrcu beschreibt papuliire Liisionen 
im Gesicht bei einem Kind mit multiplen angeborenen ecto- 
dermalen Defekten (Anomalien des Kopfhaares, der Augen- 
brauen, der Ziihne usw.) Soxotow® soll die Prinauxesche 
Hauterkrankung bei einem Siiugling von 6 Monaten gesehen 
haben. Die Mitteilung an der in der Literatur angegebenen 
Stelle betrifft jedoch eine 24jihrige Frau mit einem Leiomyom 
der rechten Papilla mammae! Das Patientchen von Kirpicz- 
nik und Bere (l.c.) soll den Ausschlag schon im Alter von 
3—4 Jahren gehabt haben; meist erscheint er um die Pubertiit. 

Man ist heutzutage sich allgemein dariiber einig, dass die 
Hauterkrankung bei der BournrvitiEschen Krankheit kein 
Adenom ist, sondern zu den Missbildungen gehért. Nach 


' J. J. PRINGLE: British Journal of Dermatology. Vol. 2. 1. 1890. 
* A. A. WEECH: Am. J. D. of Ch. Vol. 37. 767. 1929. 
SoKOLOow: Virechow's Archiv. 58. 316. 1873. 
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Caro.’ ist es auch kein Naevus, sondern muss man sprechen 
von einem Hamartoma pilo-sebaceum. Auch letztere Meinung 
gewinnt an Boden. 


XIV. FowLerR und Dickson? (1 Jahr). Ein Miidchen, das 
zweite uneheliche Kind gesunder Eltern, konnte schon im 3. Monat 
den Kopf hoch halten und im 6. oder 7. Monat sitzen. Es war 
ein artiges, frdhliches Kind. In der Nacht vor der Aufnahme ins 
Krankenhaus bekam es plétzlich Zuckungen, vor allem des linken 
Armes und der linken Gesichtshilfte. Der Bewusstseinsverlust 
und die Kraimpfe dauerten einige Stunden mit Remissionen. Es 
wurde dreimal eine Lumbalpunktion gemacht. Das erste Mal 
bekam man hellen Liquor, der jedoch nach Abkiihlung triibe 
wurde und diinnes Spinnwebegerinnsel absetzte. Die Anzahl Zellen 
betrug 40 per cbm, im wesentlichen Lymphocyten. Dies alles 
war sehr verdichtig fiir tuberkulése Meningitis; bei einer zweiten 
Punktion wurden weniger Zellen gefunden, bei einer dritten war 
der Liquor ohne Abweichungen. Das Kind blieb ungefihr einen 
Monat im Krankenhaus, hatte keine Krimpfe mehr, ging stets 
zuriick; es entwickelt sich ein Empyema thoracis und zuletzt 
starb es an einer sekundiren Staphylokokkeninfektion. 

Bei der Obduktion wurden Rhabdomyomata cordis gefunden, 
die Nieren waren frei. Bei der Gehirnuntersuchung wird nichts 
von einer Meningitis erwihnt; wahrscheinlich war also keins 
vorhanden. Im Cerebrum befanden sich eine grosse Anzahl 
Noduli, die vom Cortex in den weissen Stoff hiniibergingen; ferner 
eine Reihe kleiner Ventrikelgeschwiilste. Die Autoren sehen di 
grossen Zellen in der Rinde als Ganglionzellen, aber die in den 
subependymaren Knoten allein als gewucherte Gliazellen und 
Gliafasern. Uber das tiefe Mark jussern sie sich nicht. Si 
betrachten die tuberése Gehirnsklerose als eine neoplastisch 
Formation, die zuriickzufiihren sei auf eine Neigung »to a deve 
lopmental intermingling of ganglionic cells dislocated from thei: 
proper environment with consequent overgrowth of neuroglia in 
the affected areas.» 

XV. Raso*® (13 Monate). Mir nur in einem Referat zugiingig 
das keine klinischen Einzelheiten enthalt. Die Aufmerksamkeit 


' Ww. L. L. Caron: Acta Derm. Vener. 2. 186. 1921. Nederl. T. v. Ge 
neeskunde No 17. 1923. Vergl. auch die Inaugural-Diss. seines Schiilers J 
C. VAN HEUSDEN. Inaug. Diss. Amsterdam 1935. 

2 J. FowLER a. W. E. CARNEGIE DICKSON: Quarterly Journal of Medi 
cine. Vol. IV. 43. 1910. 

’ Mario Raso: Cervello. 17. 1938. Ref. von SELZER. Zbl. f. d. ges 
N. u. Ps. Bnd. 91. 148. 
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ist namentlich auf die mikroskopische Untersuchung des Herzens 
gerichtet. Es fanden sich Rhabdomyomata, auch Knorpel wurde 
darin gefunden. Der Gehirnprozess soll makro- und mikroskopisch 
den bekannten Aspekt gehabt haben. 

XVI. Der Lance (17 Monate). Die hier gemachte Mitteilung. 

XVII. CaGyerro' (18 Monate). Das Patientchen, ein Knabe, 
zeigte epileptische Anfille, die wenige Monate nach der Geburt 
begannen. Spidter kam eine Neigung zur Lokalisation in einigen 
linksseitigen Muskelgruppen. Der Verstand war nicht gestort. 
Die letzten Wochen vor dem Tode ging das Kind stark zuriick. 
Die unmittelbare Todesursache war eine Bronchopneumonie. Bei 
der Obduktion zeigte sich der Inhalt des Schidels zugenommen. 
An verschiedenen Stellen der Gehirnrinde waren rechts und links 
nicht symmetrisch lokalisierte, verhirtete Partien zu _ finden. 
Auch bestanden kleine Ventrikelgeschwiilste. Rhabdomyomata 
cordis. auf die mikroskopische Untersuchung letzterer wird sehr 
eingehend eingegangen. 

XVIII. Nevuratu® (2'/s Jahr). Es ist fiir den Kinderarzt 
iiusserst lehrsam, diese Krankengeschichte und diesen Obduktions- 
bericht nach so langer Zeit noch einmal durchzuarbeiten. Es 
erhellt hieraus der Fortschritt in der arztlichen Diagnostik und 
in der Technik der Untersuchung des zentralen Nervensystems. 
Die Krankengeschichte datiert aus dem Jahre 1895. Der etwas 
lange Titel der Arbeit lautet: » Beitrag zur post-infectidsen Hemi- 
plegie im Kindesalter und zur pathologischen Anatomie des kind- 
lichen Centralnervensystems (Neurogliosis ganglio-cellularis dif- 
fusa).> 

Ein Knabe von 27/2 Jahren, besonders intelligent, der nie 
zerebrale Erscheinungen aufgewiesen hatte, erkrankt am 11. No- 
vember 1895. an Scharlach, der in der Familie herrscht. Seit 
der Geburt hat er einen braunen, mit dicken Haaren besetzten 
Fleck links von der Wirbelsdule. Nach und nach ist dort eine 
Geschwulst entstanden. Am 17. November wird das Kind auf- 
genommen. Das Scharlachexanthem ist dann noch in voller 
Bliite, obschon hier und da auch ein wenig Abschilferung sichtbar 
ist, und die Zunge ist noch eine Himbeerzunge. Zwischen dem 
12. Brustwirbel und dem letzten Lendenwirbel befindet sich die 


? GIOVANNI CAGNETTO: Archivio per le Scienze mediche. Vol. XXVII. 
38. 1903. Der Autor teilt mit, dass das mikroskopische Studium des Gehirns 
von BoNOME geschehen werde. Filschlich erwihnt FiscnEeR (l.c.) diese 
Beobachtung als zwei besondere Fille. Es ist mir nicht gelungen, diese 
mikroskopische Untersuchung von BONOME in der Literatur zu finden. 

? R. NEURATH: Obersteiner's Arbeiten. Heft VI. 131. 1899. R. NEv- 
RATH: Lubarsch-Ostertag. Ergebnisse. 12. Jahrgang. 1908. 


120 CORNELIA DE LANGF 


Geschwulst, welche nun die Groésse eines Kinderkopfes hat. Das 
Kind ist schwer krank; die Tonsillen und die Uvula sind mit 
einem schmutzigen Beleg bedeckt. Am 30. November kommt 
Milech aus der Nase zuriick. Am 2. Dezember ist eine schlaff 
Lihmung rechts, an der auch der Facialis teilnimmt. Der Fundu 
oculi ist normal. Am niachsten Tage stirbt das Kind. 

Bei der Obduktion werden in den obern Luftwegen festsitzend: 
Membranen gefunden. Die Lungen werden als intakt beschrieben 
die hintern Teile sind blutreich. Jedoch findet man eine verkist 
3ronchialdriise! Die Leber ist vergréssert, durchsat mit zahllosen 
weissen Knétchen, deren Groésse wechselt von einem Hanf- bi 
zu einem Mohnsamenkorn. Die Milz ist dreimal zu gross mit 
deutlichen Follikeln. Die Geschwulst auf dem Riicken ist ei: 
Lipom (nur makroskopische Betrachtung). In der linken Gehirn 
halfte werden sklerotische Windungen angetroffen im untern Tei 
der 2. und 3. Frontalwindung, in der Mitte des Gyrus centrali 
posterior, in den vordern Teilen des 2. und 3. Gyrus temporali 
und ein grosser Herd im Lobus parietalis. Rechts werden in de 
Rinde nirgends harte Stellen gefunden, aber das Mark erweist 
sich im Vorderlappen als etwas verdickt. Pons und Oliven fiihle: 
sich so hart an wie Knorpel. Die pathologisch-anatomisch: 
Diagnose lautet: »Scarlatina cum ulceratione extensa pharyngis 
otitide media bilaterali, nephritide acuta, degeneratione adipos 
myocardii, pseudoleukaemia (HopGkINn), Sclerosis diffusa dissemi 
nata cerebri, praecipue haemisphaerae sinistrae et pontis Varol 
et medullae oblongatae, Hydrocephalus laevis gradus.» 

In der Krankengeschichte trifft uns zunichst das Bild eines 
Scharlachs von solcher Schwere, wie man ihn heute nur selte: 
mehr sieht. Man ist geneigt zu denken, dass hier eine doppelt: 
Infektion bestanden hat (Scharlach + Diphtherie) und dass dix 
Palatumlihmung eine friihe diphtherische Lihmung ist. Es is 
jedoch bekannt, dass auch beim Scharlachdiphtheroid eine Regu: 
gitation von verschluckter Fliissigkeit durch die Nase vorkomme! 
kann, weil der nekrotisierende Prozess die Uvula angreift un 
ihre Funktion hemmt. Auch festsitzende Membranen in de! 
obern Luftwegen, wie die Obduktion ergab, kénnen beim Scha1 
lachdiphtheroid vorkommen. Denn pathologisch-anatomisch besteh 
derselbe Prozess der Koagulationsnekrose. Doch wiirden wir heut 
ohne Zweifel eine Kultur auf Diphtherie-Bazillen angelegt habe 
Im Obduktionsbericht wird gesagt, dass die Lungen intakt ware 
aber dass eine verkiste Bronchialdriise gefunden wurde. GuHON 

* A. GHON: Der primiire Lungenherd bei der Tuberkulose der Kinde: 
Berlin-Wien 1912. 
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sollte uns erst 1912 lehren, dass dann stets ein primirer, tuber- 
kuléser Lungenherd gefunden wird, vorausgesetzt, dass man nur 
eingehend genug untersucht. Die Diagnose HopGkinsche Krank- 
heit oder Pseudoleukaemi wird heute zu Tage nicht mehr gestellt 
bei einer einfachen Vergrésserung der Lymphdriisen (mikrosko- 
pische Untersuchung fand nur des Gehirns statt). Das Kind hatte 
offenbar einen Status lymphaticus, darauf wies auch hin die stark 
vergroésserte Milz mit den ausgesprochenen Follikeln. Diese 
Konstitutionsanomalie erklirt vielleicht den geringen Widerstand 
des Kindes. 


Kine mikroskopische Untersuchung von Gehirn und Riicken- 
mark fand statt, wobei die Karminfiirbung, die Kernfiirbung 
mit Hiimatoxylin (bezw. Hiimalaun)-Eosin, die van Girson 


Methode und bei einzelnen Schnitten die Markscheidefiirbung 
nach Wericertr benutzt wurde. Die Nissi-Fiirbung und auch 
die Gliafiirbung nach Wericert misslang. Medulla oblongata 
und Pons wurden auch mittelst der Marcuimethode unter- 
sucht, ohne dass eine frische Degeneration festgestellt werden 
konnte. Augenscheinlich hatten verliingertes Mark und Briicke 
mit ihrer knorpelharte Konsistenz eine normale Struktur. 
Nevrartu ist dariiber nicht sehr verwundert und sagt, dass er 
dies auch wohl einmal in andern Fiillen gesehen habe. Sollten 
die modernen Methoden hier keine Vermehrung der Glia haben 
finden lassen? Sowohl rechts als links und hauptsiichlich im 
subkortikalen Mark wurde Entartung gefunden, jedoch nicht 
im tiefern Mark. Die entmarkten kleinen Flecken liefen dem 
Faserverlauf parallel, dazwischen lagen die grossen Zellen. 
Auch im tiefen Mark kamen kleine Herde von grossen Zellen 
vor. NeuratH meint, dass aus den primitiven Ursprungszellen 
sich Spongioblasten oder Neuroblasten entwickeln kénnen, 
dass also eine ungeniigende Differenzierung von Neuro- und 
Spongioblasten bestehe; dieselbe Auffassung also, welche 
ALZHEIMER spiiter mitteilt und die von der Birtscnowsky's 
(Artikel aus dem Jahre 1923) abweicht. Spiiter sagt Neuratn’ 
denn auch mit Recht, dass er als erster diese Meinung aus- 
vesprochen habe. 


' R. NEURATH: in Ergebnisse Lubarsch-Ostertag. 1908. 
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Was die kurz vor dem Tode aufgetretene Hemiplegie angeht 
so macht deren Erklirung grosse Schwierigkeiten. Zwar 
hatte der sklerotische Hirnprozess im wesentlichen links seinen 
Sitz, aber die lange Latenz und das plotzliche Auftreten der 
Hemiplegie machen es nach Nevraru nicht wahrscheinlich, dass 
man hierin die Ursache suchen muss. Kann es eine voriiber 
gehende uriimische Liihmung gewesen sein? Es ist nicht 
wahrscheinlich, aber die kurze Beobachtungsdauer der Lihmun, 
(das Kind starb bereits am niichsten Tage) kann keine Siche 
heit geben. Es wurde bei der Obduktion keine Endocarditis 
gefunden, die einen Embolus hitte geben kénnen. Also, de: 
Scharlach als aetiologisches Moment, ein degenerativer, durcl 
die Toxinen hervorgerufener und vor allem die linke Hirn 
hilfte, wo der sklerotische Prozess lokalisiert war, in Mit 
leidenschaft ziehender Prozess? Unmédglich ist das nicht 
Das Misslingen der Firbung nach Nissi macht ein Urtei 
iiber das Vorhandensein oder Nichtvorhandensein eines Entai 
tungsprozesses der Ganglionzellen unméglich. Eine Entziindune 


konnte Neuratu wohl ausschliessen. 


XIX. Ponrick! (3 Jahr). Dieses Miidchen wurde ins Kranke1 
haus aufgenommen wegen multipler Furunkel und starb unt 
dem Bild einer chronischen Sepsis. Weitere klinische Einzelheite 
fehlen. Es wurden zahlreiche Noduli im Gehirn gefunden, di 
nicht symmetrisch lokalisiert waren. Vom Gehirn wurde kein 
mikroskopische Untersuchung vorgenommen, vom Herzen dagege 
wohl (Rhabdomyomata). 

XX. Fiscner® (3 Jahr). Der Vater der Familie ist gesun: 
die Mutter war friiher lungenleidend. Zwei iltere Kinder sin 
gesund. Seit der 6. Lebenswoche hat das Patientchen Zuckunge 
und Krimpfe. Die Anfille kommen fast alle 24 Stunden, vo 
zugsweise nachts. Das Kind zuckte plétzlich zusammen un 
wurde bewusstslos. Die Zuckungen begannen im Gesicht. V« 
und nach dem Anfall war eine Aurea. Friiher hatte das Ki 
auch Cyanose dabei. Es war geistig vollkommen riickstiindi 
Die klinische Diagnose lautete auf Epilepsie. Das Kind sta: 
plotzlich, nachdem es in einem Anfall aus dem Kinderwagé 
gefallen war. Der Hausarzt vermutete eine Schidelfraktur un 


' PonFIck. 1. e. 
* W. Fiscuer: Zeigler's Beitriige. 50. 235. 1911. 
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meldete Obduktion an. Wie sich zeigte, bestand diese Fraktur 
nicht, aber es waren zahlreiche harte Noduli in der Gehirnrinde 
und Ventrikeltumoren vorhanden, in denen Kalk gefunden wurde. 
FiscHER spricht von den grossen Zellen als von »ganglienzell- 
ihnlichen Gebilden.» 

Das Kind war sehr gut geniihrt und iiberaus kriftig gebaut. 
Milz, Tonsillen, Thymus, Lymphdriisen waren vergréssert. In 
der Bronchialschleimhaut sah man viele kleine Knoten, die bei 
mikroskopischer Betrachtung sich als Lymphdriisen der Submukosa 
erwiesen. Das Myokard war normal. In den Nieren befanden 
sich Hamartome. Sollte die Mors subita bei diesem Kind nicht 
mit seinem Status thymico-lymphaticus zusammengehingt haben 
und als Vagus-Herztod angesehen werden miissen? 

XXI. Bournevitte' (3 Jahr). Vater Potator levior, Mutter 
nervés, »enfant du siege», Partus terme, spontan. Kind ist 
normal bis zum Alter von 6 Monaten. Darauf vom 7. bis zum 
10. Monat Krimpfe. Mit 10 Monaten kann das Kind noch nicht 
stehen. Starrer Blick. Wieder Kriimpfe in steigendem Masse. 
Im Alter von ungefiihr 17 Monaten treten Anfille von Kreischen 
und Zahneknirschen ein. Das Kind scheint taub zu sein, ist 
vollig unreinlich, begreift nichts, kann ein wenig gehen. Die 
Esslust ist stets gut. Es trinkt lieber Mileh als Wein» (dies 
ist eine franzésische Krankengeschichte!). Es starb an Darm- 
katarrh. 

Bei der Obduktion zeigte sich eine ausgedehnte tuberése 
Sklerose des Gehirns mit besonders starker Entwicklung der 
fibrésen Glia. Offenbar waren keine Tumoren in Herz und 
Nieren. 

XXII. Crsarts-DemeL®. Bei diesem Fall handelt sich 
um einen dreijahrigen Knaben. Klinische Einzelheiten fehlen im 
Artikel. Die Leiche war sehr abgemagert. Es waren multiple 
harte Knoten im Grosshirn, das Cerebellum war nicht verhirtet, 
aber es bestand Sklerose des verliingerten Markes. Es waren 
Tumoren in den Nieren und im Herzen. Auf die Mikroskopie 
des Herzens wird ausfiihrlich eingegangen. Vom spinalen Mark 
wird gesagt, dass keine Abweichungen darin ersichtlich waren. 
Von der iibrigen mikroskopischen Untersuchung des Gehirns 
vernimmt man allein, dass Syphilis ausgeschlossen werden konnte. 


* BOURNEVILLE: Le Progrés médical. 14. Octobre 1899. Nach FIscHER 
le.) soll BOURNEVILLE noch ein zweites Kind von 3 Jahren beschrieben 
haben. Ich habe diesen Fall jedoch in der Literatur nicht finden kénnen. 

* ANTONIO CESARIS-DEMEL: Archivio per le Scienze mediche. Vol. XIX. 
140. 1895. 
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Laut der Literatur, welehe CESARIS-DEMEL anfiihrt und wori: 
weder der Name von BovuRNEVILLE der von HARTDEGE) 
vorkommt, hat er seine Beobachtung nicht als BOURNEVILLEsch 
Krankheit erkannt. 


Versuchen wir nun ein klinisches Bild der _ tuberése: 
Sklerose im jugendlichen Alter zu entwerfen, so fillt an ersté 
Stelle das fast stetige Ausbleiben motorischer Ausfallse: 
scheinungen auf, auch dort, wo ins besondere erwiihnt wird, das 
die zentralen Windungen in hohem Masse vom Prozess ergrifte: 
waren. Nur Jiirgens erwiihnt eine voriibergehende Liihmun 
des rechten Armes, wiihrend unser Patientchen ante morte! 
eine linksseitige Hypertonie mit Streckkriimpfen aufwies un 
linksseitige Facialisparalyse. Dass Neurarnu die kurz vor dei 
Tode auftretende Hemiplegie in seinem Fall nicht direkt dei 
sklerotischen Prozess zuschreiben will, wurde oben berei 
erwiihnt. Was die Kriimpfe, Zuckungen, epileptiformen A) 
fille angeht, so scheint jede Kongruenz zwischen ihrem Un 
fang und ihrer Hiufigkeit einerseits und dem Umfang d 
Gehirnprozesses anderseits zu feblen. Ferner muss erwiil 
werden, dass im Gegensatz zum Typus Krasse der infantile 
familialen Sklerose, Hypertonie als Symptom wenig in d 
Vorgergrund tritt. Bournrvitite' sagt von einem iilter 
Kind, dass es bereits vor dem 3. Jahr Kontrakturen w 
Rigiditit aufwies, aber das ist doch eine Ausnahme, auch 
den Krankengeschichten iilterer Individuen mit tuberdés 
Sklerose. Erklirt sich all dieses durch die Tatsache, da 
Nervenfasern, die entweder nie gut myelinisiert gewesen si! 
oder deren Markscheiden sich in Entartung befinden, denno: 
teize weiterleiten kénnen, wenn die Achsencylinder erhalt: 
sind? Kin Vergleich von Birtscnowsky-Priiparaten mit na 
der Weierert-Patschen Methode behandelten Schnitten zei 
in unserm Fall, dass noch ziemlich viele Achsencylinder erhalt: 
geblieben sind, und man findet dies in der Literatur ebenfa 
hier und da angegeben. Dasselbe gilt jedoch fiir den Ty) 
Krapsse, wo die Hypertonie so stark in den Vordergrund tr 


BOURNEVILLE: Archives de Neurologie. II Serie. 10. 29. 1900. 
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und wiirde uns also czsu quo doch nicht zu einer Erklirung 
dieses Unterschiedes verhelfen kénnen. Eine dritte auffallende 
Tatsache ist, dass, obwohl in einem erheblichen Teil der Fiille 
Rhabdomyomata cordis gefunden worden ist, allein von HeLen 
Mackay hingewiesen wird auf das schnelle Atmen ohne 
Geriiusche am Herzen und ohne eine Erkliirung fiir die 
Tachypnoe durch einen Lungenprozess. Bei einem etwas iiltern 
Kind (beim Tode 4 Jahre alt) erwiihnen BourneviL.E und 
Brissaup', dass es eine zunehmende Cyanose der Lippen und 
des iibrigen Gesichts aufwies, aber hier waren im Herzen 
verschiedene Entwicklungsstérungen. Es wird sicherlich ge- 
boten sein, dieser Tachypnoe mehr Aufmerksamkeit zu schenken 
und, wie Mackay sagt, die progressive Dementia in ihrem 
Fall, die epileptischen Anfille, die Herzvergrésserung und das 
beschleunigte Atmen bei dem schlechten Allgemeinzustand, 
hiitten bei jemand, der das Bild zuvor kannte, das Vermuten 
auf tuberése Gehirnsklerose wachrufen kénnen. Nevuratu 
jedoch beschreibt sein dreijiihriges Patientchen als besonders 
intelligent, und Fowirer und Dickson erkliiren von dem ihrigen 
nachdriicklich, dass es besonders artig und fréhlich gewesen 
sei und erst kurz vor dem Tode zum ersten Male zerebrale 
Erscheinungen bekam. Es erhellt wohl aus dem Studium der 
Krankengeschichten, dass neben Fillen von volliger Idiotie 
auch die Erhaltung eines guten Intellekts angetroffen wird und 
dass epileptische Anfiille ganz fehlen kénnen. Auch braucht 
der Allgemeinzustand durchaus nicht so ungiinstig zu sein. 
FiscuerR sagt von dem dreijiihrigen, véllig idiotischen Knaben, 
dass der Erniihrungszustand sehr gut und das Kind ausser- 
ordentlich kriftig gebaut gewesen sei. In unserm Fall spricht 
der Obduzent vom: »Kadaver eines tiichtig entwickelten 
Kleinkindes. 

Dass ein Hamartoma pilo-sebaceum Prineie oder andere 
Haut- oder Schleimhautveriinderungen in diesem jugendlichen 
Alter vorhanden sind, ist iiberaus selten. Untersuchung des 
Fundus oculi war bisher stets negativ. Der Liquor cerebro- 


' BOURNEVILLE u. BRISSAUD: Archives de Neurologie. 1881. 
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spinalis wies keine oder keine nennenswerten Abweichungen 
auf. Kine Réntgenuntersuchung des Schiidels und einige: 
Skeletteile ergab in unserm Fall keine Besonderheiten, was 
fiir den Schiidel begreiflich war, weil Kalkinkrustationen i: 
den Ventrikeltumoren fehlten. Laut den obigen Berichten de 
pathologisch-anatomischen Untersuchung hat man wohl be 
etwas iiltern Kindern Kalk angetroffen.' Ein eventuelles Erb 
lichkeitsmoment kann die Diagnose sehr unterstiitzen. Mai 
kann also nicht viel weiter kommen als zu dem Ratschlag 
man denke bei einem nicht deutlichen zerebralen Leiden be 
einem jungen Kinde auch an die Méglichkeit tuberéser Ge 
hirnsklerose. Vielleicht denkt man im allgemeinen zu weni 
daran und kann in dieser Studie ein Antrieb liegen, es meh 
zu tun. 

Nun die Befunde der pathologisch-anatomischen Gehiri 


untersuchungen. Auch hier ist die Varietiit der Befund 
gross. Neben dem Ergriffensein nur einzelner Gyri, sind Fiil 
erwiihnt, wo die Ausdehnung der kranken die der normal: 
Windungen iibertraf, wiihrend in einem andern Fall iiberhau) 
keine Knoten in der Rinde gefunden wurden. Auch das Mas 
in dem die Cytoarchitektonik der Gehirnrinde gestért wir 
wechselt erheblich. Dasselbe gilt fiir die Grésse und d 
Anzahl der Ventrikelgeschwiilstchen. Einige Male fehlt 
diese vollig, ein einziges Mal wurden sie auch im 3. und 

Ventrikel gefunden. Ein ausgedehnter Prozess im Kleinhi 
fand sich einmal. Im alleemeinen sind die Einzelheiten | 


treffs Demyelinisation des tiefen Markes sehr spiirlich, soda 
ich hieriiber keine Vergleichungen mit meinem Fall anstell: 
kann. Hydrocephalus bei erhaltener Liquorpassage wird wied: 
holt gemeldet, von leichter bis zu bedeutender Erweiterm 
der Hirnhéhlen. Nervurarn meint, dass fiir die Fille im juger 
lichen Alter charakteristisch ist grosser Zellenreichtum, we1 
Gliaveriinderungen und fehlende Entartungserscheinungen 

den Nervenzellen. Diese Kriterien scheinen mir heute ni 


Laut neueren amerikanischen Untersuchungen soll bei ilteren Ii 


viduen auch das Schiidelskelett einstweilen Besonderheiten zeigen. 
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mehr aufrecht zu erhalten zu sein, wo wir die mit modernen 
Untersuchungsmethoden erzielten Ergebnisse kennen. Sekun- 
dire Veriinderungen an den Blutgefiissen scheinen bei jungen 
Kindern fast stets zu fehlen, ausser im Fall XIII. Abgesehen 
von dem Herdchen oder kleinen Tumor, der in meinem 
Fall im Frontalteil des Nucleus caudatus gefunden wurde, 
meldet keiner der im Vorhergehenden genannten Autoren 
Striatum-Abweichungen. Dies ist auch ein Unterschied von 
der multiplen Sklerose, Typus Krasse. Nicht in meinen 
eigenen Beobachtungen dieser Krankheit, sondern von andern 
wurde ein mehr oder weniger ausgebreiteter Prozess im Striatum 
festeestellt. In den Fiillen von tuberéser Sklerose bei iilteren 
Individuen war das Striatum nicht stets verschont. Burrt.- 
scHowsky und Freunp' z. B. teilen zwei Fille mit; in beiden 
war der Nucleus caudatus am meisten angegriffen. Das 
stiirkere Hervortreten von Hypertonie bei der infantilen, 
familialen Gehirnsklerose (Typus Krappr) als bei den Jugend- 
fillen von tuberdser Sklerose, kann also, wie gesagt, nicht 
erklirt werden durch die Tatsache, dass bei der tuberésen 
Sklerose das Striatum meist intakt ist, denn in meinen beiden 
Fiillen von diffuser Sklerose (Typus mit starker 


Hypertonie, war solches auch der Fall. 


Zusammenfassung und Schlussfolgerungen. 


Auf Grund der Untersuchung eines eignen Falls und nach 
einem Studium der Literatur kommt Verfasserin zu der Auf- 
fassung, dass, obwohl tuberése Gehirnsklerose ab und zu gesehen 
wird ohne Tumorbildung in andern Organen, diese Krankheit in 
der Mehrzahl der Fille eine Teilerscheinung einer allgemeinen 
Neigung zur Bildung von Hamartomen oder Hamartoblastomen 
bildet. Unter Hamartom versteht ALBrecut »eine geschwulst- 
artige Fehlbildung, die dadurch entsteht, dass die in der Norm 
an der betreffenden Stelle vorhandenen Zellarten in einer nach 


BretscnHowsky u. C. S. FreunpD: Journ. f. Psych. u. Neur. Bnd, 
24. Heft 1/2 1918. 
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Masse, eventuell auch nach Anordnung und Ausbildungsgrad 
verschiedenen Weise zusammengewirkt haben». Die mikro 
skopischen Bilder des hier untersuchten Falles von tuberéser 
Sklerose zeigen hinsichtlich der Glia in vielen Hinsichten 
Ubereinstimmung mit denen des Typus Krassr der familialen 
infantilen, diffusen Sklerose; auch dort sind die grossen 
epitheloiden Gliazellen manchmal tumorweise gruppiert. Aut 
Grund der Untersuchung letzterer Fille, welche Verfasserin 
die Gelegenheit boten, die Glia in all ihren atypischen, teil 
weise embryonalen Formen zu studieren, ist sie der Meinung 
zugetan, dass nur wenige von den sogenannten atypische1 
grossen Zellen bei der tuberésen Sklerose nicht zu klassifiziere: 
sind. Sie schliesst sich der Ansicht BretscHowsky's an, dass 
die Stérung, welche zu der Krankheit fiihrt, in einem Augen 
blick angreift, wo die Urzelle sich bereits differenziert hat in 
der Richtung Neuroblast oder Spongioblast. Ebenso wie bein 
Typus Krasse will sie die Demyelinisation oder das Nicht 
zustandekommen der Markbildung erkliren aus der gestérte1 
Gliotisation. Sie erblickt deshalb einen gewissen Zusammen 
hang zwischen den beiden Krankheiten. Vielleicht bildet de: 
unter XIII mitgeteilte Fall, wo keine Knoten in der Gehirn 
rinde gefunden wurden, doch zerstreut vom Ventrikel bis zu 
Rinde kleine Herde grosser Zellen vorhanden waren, eine! 
Ubergang zwischen beiden Krankheiten. 

Die Literatur iiber die Jugendfiille von tuberéser Skleros: 
wurde so genau wie méglich gesammelt. Es erhellt daraus 
dass nur ausnahmsweise eine Diagnose im jugendlichen Alte 
mdglich ist, es sei denn dass ein familiales (hereditiires) Momen' 
vorhanden ist. Wohl wird man eine eventuelle Tachypn 
auf ihren diagnostischen Wert schiitzen miissen, wenn dieselb: 
vorkommt bei einem jungen Kinde mit epileptiformen Anfiille: 
und wenn keine Geriiusche am Herzen zu beobachten sin 
und Lungenabweichungen fehlen. 

Was die mikroskopischen Bilder der Jugendfiille angeh 
(Alter unter 4 Jahren), so wurde wenig Unterschied gefunde: 
mit dem, was man bei iiltern Individuen antrifft, ausser wa 
angeht die sekundiiren Veriinderungen (Fibrose, Kalcifikatio 
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und Hyalinisation der Blutgefiisse, Kalkinkrustationen, Pig- 


nentierungen von Ganglionzellen). 


Auffallend war beim Fall der Verfasserin die starke Demye- 
inisation des tiefen Markes. In den Berichten iiber die 
Untersuchung in den Jugendfiillen aus der Literatur fehlen 
hinreichende Daten fiir einen Vergleich. 


Besonderheiten des Herzens im Kindesalter. 


Von 


I. JUNDELL, G. SVEDENIUS und H. BJERLOV. 


Die Besonderheiten des kindlichen Herzens, die in de 
vorliegenden Arbeit Gegenstand der Untersuchung waren, sin 
nicht die anatomischen und fysiologischen Besonderheite: 
welche das Herz des Kindesalters im Vergleich mit dem He 
zen des Erwachsenen darbietet, oder die klinischen Besond: 
heiten, welche ein Ausdruck dieser anatomischen und fysiol 
vischen Besonderheiten sind. Wir haben auch nicht in dies: 
Arbeit den anatomischen oder klinischen Besonderheiten bi 
den ausgepriigten angeborenen oder erworbenen Herzkran! 
heiten des Kindesalters Aufmerksamkeit geschenkt. Was w 
hier zu studieren beabsichtigt haben, sind gewisse Besond: 
heiten des kindlichen Herzens, die unvergleichlich hiiutiger sir 
als die ausgepriigten Herzkrankheiten des Kindesalters w 
deren Frequenz, Intensitiit und Bedeutung unvollstiindig od 
gar nicht bekannt sind, Besonderheiten, die aber von solch 
Art sind, dass die Diagnose organische Herzkrankheit nal 
bei der Hand liegt. Da diese Diagnose trotzdem in d: 
unvergleichlich meisten dieser Fiille sicher falsch ist, fiihrt di: 
wegen der enormen Hiiufigkeit dieser Besonderheiten, bedau 
licher Weise oft zu fehlerhaften oder unnétigen prophyla 
tischen und therapeutischen Massnahmen. 

Die Besonderheiten des kindlichen Herzens, auf welc 
wir mit dem gesagten hingedeutet haben, sind teils die s 
accidentellen (»funktionellen») Herzgeriiusche, deren Frequi 


Untersuchung unterstiitzt durch Mittel aus Fonds des Karolinisc} 
Institutes. Vorgetragen im Schwed. Verein f. inn. Med. “° 1: 1940. 
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zwar von den meisten, wenn auch nicht von allen Verfassern 
als sehr hoch geschiitzt wird, iiber deren Bedeutung aber sehr 
grosse Unstimmigkeit herrscht, teils die elektrocardiografischen 
(ekg) Veriinderungen am Herzen der Kinder, iiber deren Fre- 
qvenz, Intensitiit und Bedeutung man bisher auffallend wenig 
unterrichtet ist. Im Lichte unserer nachstehenden Unter- 
suchung méchten wir es aber wagen zu behaupten, dass diese 
Kkg-Veriinderungen auch mitunter zur fehlerhaften Diagnose 
Herzkrankheit und daraus folgender fehlerhafter Therapie 
fiihren kénnen. Dass die Untersuchungen und Schiitzungen 
iiber die Frequenz organischer Herzkrankheiten im Kindesalter 
unter solchen Umstiinden 6fter als man glaubt unsicher sind, 
darf wohl behauptet werden. Dass die Ergebnisse unserer Arbeit 
gewisse Richtlinien angeben fiir bessere Vermeidung auch dieses 
Mangels, wird der Leser leicht finden. 

Unsere Untersuchung umfasst eine Klientel von insgesamt 
576 Kindern, an welchen allen nebst klinischer Untersuchung 
auch Ekg-Untersuchung ausgefiihrt worden ist; an 166 dieser 
Kinder wurde ausserdem das Herz réntgenologisch untersucht. 

Bei der klinischen Untersuchung wurde in gewohnheits- 
miissiger Weise verfahren, nur dass dabei den Erscheinungen 
seitens des Herzens besondere Aufmerksamkeit geschenkt 
wurde. Wenn die Untersuchung des Herzens Veranlassung 
gab, das Vorliegen einer organischen Herzkrankheit anzu- 
nehmen, wurde das betreffende Kind aus unserem hier niiher 
bearbeiteten Material ausgeschlossen. Erwies sich doch unser 
vanzes Material fiir die Beantwortung der Frage iiber das Vor- 
kommen von organischen Herzaffektionen im Kindesalter gar 
zu klein, und um so mehr zu klein fiir die Beantwortung von 
spezielleren Fragen betreffs solcher Affektionen. Leider haben 
wir bei der klinischen Untersuchung nur fiir einen Teil des 
Materials, niimlich nur fiir das untengenannte, 182 Kinder 
umfassende JB-Material genaue anamnestische Angaben er- 
heben kénnen. Fiir die iibrigen Kinder, deren Zahl also 
594 betriigt, war dies nicht méglich, weil es sich um Kinder 
handelte, die fiir Sommeraufenthalt in der Sommerkolonie 


Barnens O besorgt wurden, wo auch die klinischen und Ekg- 
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Untersuchungen dieser Kinder ausgefiihrt wurden. Vor der 
Abreise von ihren Heimen und dem Transport in die Kolonie 
waren doch betreffs der letztgenannten Kinder durch einen von 
uns (SvepeNnius) einige Angaben erhoben worden und zwar 
besonders betreffs der durchgemachten spezifischen Infektions 
krankheiten. 

Die Ekg-Untersuchungen wurden sowohl bei den genannten 
Koloniekindern, wie bei den Kindern des JB-Materials mit 
wenigen Ausnahmen unmittelbar nach der klinischen Unter 
suchung ausgefiihrt und wurde dabei ein Siemens Spannungs 
elektrocardiograph benutzt. Die erwiihnten insgesamt 166 rént 
genologischen Herzuntersuchungen wurden von Doktor Gunnar 
Jonsson ausgefiihrt. Von Réntgenuntersuchung siimtlicher 
unserer Kinder musste aus oekonomischen Griinden abgesehen 
werden. Bei dieser notwendigen Begrenzung wurden fii 
Roéntgenuntersuchung in erster Hand diejenigen Kinder aus 


gewiihlt, bei denen man a priori erwarten méchte, abnorme 


Bilder zu finden, das heisst (wenn man von denjenigen weni 
gen Kindern absieht, die wegen gestellter klinischer Diagnose 
organische Herzkrankheit réntgenologisch untersucht wurden 
und die wegen dieser Krankheit von weiterer Beriicksichtigung 
ausgeschlossen wurden) diejenigen Kinder, die in den Tabelle: 
1, [Lf und III in den Spalten C, D, und E bzw. Spalte CDI 
und den Spalten c, d, und e bzw. Spalte cde eingereiht wor 
den sind. Dass in diesen Spalten diejenigen Fille eingereiht 
sind, welche die am stiirksten ausgepriigten auskultatorische1 
bzw. Ekg-Besonderheiten dargeboten hatten, sei hier vorweg 
genommen. 

Unsere Untersuchungen an der aus 394 Kindern bestehen 
den Barnens O-Klientel wurden in den Sommermonaten 193! 
und 1936 durchgefiihrt und zwar in der Weise, dass siimt 
liche oder beinahe siimtliche Kinder einiger wenigen von de 
vielen Kleinkolonien des Barnens O fiir die Untersuchun 
ausgewiihlt wurden. Bei dieser Auswahl wurde beachtet, das 
unser Material ungefiihr ebenso viele Knaben wie Miidche: 
enthalten sollte und dass sowohl das Vorschulalter wie das 
Schulalter darin hinreichend repriisentiert sein sollte. Da 
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aus 182 Kindern bestehende JB-Material wurde von uns zu 
verschiedenen Zeiten im Laufe der Jahre 1935 und 1936 
untersucht. Diese 182 Kinder wurden aus dem Material aus- 
gewiihlt, das aus anderer Veranlassung — niimlich wegen einer 
experimentell klinischen Untersuchung iiber die Ursache und 
Prophylaxe der Zahnearies — seit mehreren Jahren unter kli- 
nischer und odontologischer Beobachtung und Behandlung 
zuerst von dem QOdontologen Professor J. Binuine und dem 
einen von uns (JuNpDELL) gestanden hatte und nach dem Tode 
unter der Beobachtung und Behandlung JuNDELLS 
und des Zahnarztes Incrip Lenanper noch stand. Dies letzt- 
genannte Material bestand aus 135 lange Zeit antirachitisch 
behandelten Kindern und 113 Kontrollkindern (vgl. I. Jun- 
pELL und J. Briiine, Acta pediatrica, Vol. XXIIT, 1939). Aus 
diesem Material wurden fiir die hier vorliegende Untersuchung 
108 antirachitisch behandelte und 74 Kontrollkinder, also ins- 
gesamt 182 Kinder, ganz willkiirlich ausgewiihlt, und zwar 
so, dass siimtliche diejenigen Kinder, die an einem gewissen 
Tag wegen der Caries-Untersuchung sich einstellten, auch in 
die vorliegende Untersuchung einbezogen wurden. 

Bei der nun folgenden Darstellung unserer Ergebnisse 
werden wir, weil dieselbe dadurch fiir uns am leichtesten und 
fiir den Leser am klarsten wird, an die im Texte wiederge- 


gebenen drei Tabellen im weitesten Masse ankniipfen. 


Die Tabelle I umfasst das aus den 394 Kindern be- 
stehende Barnens O-Kontingent. Diese Tabelle beleuchtet teils 
das Vorkommen und die Intensitiit accidenteller Nebenge- 
riiusche am Herzen dieser Kinder, teils das Vorkommen und 
die Intensitiit von Ekg-Veriinderungen bei ihnen, teils die 
Frage, ob ein Zusammenhang besteht zwischen diesen aus- 
kultatorischen und Eke-Besonderheiten und ob diese Besonder- 
heiten irgend welche gesetzmiissige Relationen zeigen zu ge- 
wissen bei Kindern wichtigen und dazu iiusserst oft vorkom- 
menden Krankheitszustiinden. 

In der Tabelle I geben die Spalten A, B,C, D und E die 
Frequenz und Intensitiit accidenteller Herzgeriiusche an bei 
den 394 Kindern der Barnens O-Klientel. Die Spaiten a, b, 
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nte 
sf 2 
Se 4 A B 
sf 0 
< abs. % abs. 
34 
5 64 170 92) 47.4 15 
6 72 
7 48 | 
8 8 80 39) 48.7 9 
9 o4 | 
10 44 
11 41 114 52 45.5 12 
2 a9) 
21\| 30 10 33. 6 
14 9 f 
Summe 394-394 193 49.0 42 103 15 
Davon Knaben 207 207 94 45.4 23° 11.1 7 17 
Miidchen 187 187 99 52.9 19 10.1 8 13 
Infektionszahl der ausk. Gruppen 1180 1180] 601 111] 
Infektionsindex 3,000 3,000 | 3,114 2,643 
Tonsillarzahl » 674 674 343 63 
Tonsillarindex 1,710 1,710 [1,777 1,500 
Ekg-Befunde in den Auskultat tionszal 
Ekg-Gruppe abs. % abs. % | abs. % 
a 0 255 64.7 123 63.7 30 71.4 64 
b + 67 17.0 40 20.7 5 11.9 lf, 
ab (a plus b 322 81.7 163 84.4 35 83.3 8 79 
33 8.4 14. 7 3 
d 37 9.4 16 8.3 2 am | 
e bez.+ 2 0.5 0 0.0 
ede ‘ec plus d plus e). ° 72 18.3 30) 15.6 7| 16.7 2 
bede plus ec plus d plus e 139 35.8 70 36.38 12) 28.6 
Summe (von a, b, e, d und e). 394 100.0 | 193 100.0 42100.0 235 14 100.0 


i 
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ens gpntel 


tit der aeeidentellen Herzgeriiuche 


( D E CDE BCDE 
+ + baw. plus plus pins 
ahs plus E D plus E 
abs. % abs. % abs. % abs. % 
> 15.7 213 3.3 159 40.3 201 51.0 
7 17.9 44° 21.3 90 43.5 113 54.6 
IS 13.4 40) 21.4 69 36.9 88 47.0 
12 $ 257 37 468 579 
3,059 2,846 2,943 2,880 
16 4 133 21 268 331 
1,583 1,615 1,685 1,647 


u. -index, Tonsillarzahl u. -index in den 


pen. Infekt.- Infekt.- Tons.- Tons.- 
% | abs. % abs. % abs. % abs.| % zahl index zahl index 
13 HO 64.5 56 66.6 _ ee 102) 64.2 132! 65.7 776 3,043 | 447 1,752 | 
1) WS 145 10 11.9 er 22 13.8 27: 13.4 214 3,194 113 1,687 
18 79.0 66) 78.5 124, 78,0] 159 79.1 990 3,075 1,740) 
16) 10.1 19 9.5 102 3,091 47 | 1,424 
is mm... 19} 11.9 21, 10.5 85 2,575 65 1,757 
37 21.0 18 21.5 $5] 22.0 42 20.9 190 2,639) 114 | 1,583 
35.5 28; 33.4 57 35.8 69, 34.3 404 2,906, 227 1,633 
10 100.0 84 100.0 13 100.0} 159,100.0] 201'100.0 1180 3,000 674 | 1,710 
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ec, d und e geben an die Frequenz und Intensitiit der Eke 


Veriinderungen bei denselben Kindern. 

Die Spalte A enthiilt die absoluten und prozentuellen Ziffer: 
fiir diejenigen Kinder, deren Herzténe vollkommen rein un 
klar waren und von keiner Spur von Nebengeriiusch begleit 
waren. Die auskultatorischen Befunde in der Spalte A un 
die Spalte A selbst sind deshalb mit 0 karakterisiert worde1 
Die Spalte B ist mit dem Zeichen + versehen, was angebe) 
soll, dass die Herztine der dieser Spalte zugerechneten Kinds 
nicht absolut scharf abgesetzt waren, sondern etwas unreii 
etwas verwischt endeten, ohne aber von einem deutlich ho) 
baren, einem Herztone unzweifelhaft nachfolgenden Geriiuse 
begleitet zu sein. Die Spalte C ist mit dem Zeichen + versehe: 
welches Zeichen angeben soll, dass die Kinder dieser Spalte ei 
ganz deutliches, einem Herzton folgendes, jedoch ziemlic 
schwach ausgepriigtes accidentelles Nebengeriiusch darbote: 
Spalte D, mit dem Zeichen + vermerkt, enthiilt die Ziffern fi 


diejenigen Kinder, deren Herz ein wohl ausgepriigtes, zien 


lich starkes, einem Herztone sich anschliessendes accidentell 
Geriiusch darbot. Die mit + + bis + + + vermerkte Spalte | 
umfasst Kinder mit sehr starkem bis intensivem Geriiusch vo 
letztgenannter Art. 

Die Ekg-Befunde in der Barnens O-Klientel sind in d 
Tabelle I auf die Spalten a, b,c, d und e verteilt, welche m 
den Intensitiitszeichen 0 bzw. +, +, + und ++ bis 4 
vermerkt sind. Diese Intensitiitszeichen haben in den Ek 
Gruppen (Eke-Spalten) folgende Bedeutungen. 

0 Ganz normal. 

Leichte Abweichungen, wahrscheinlich in physiologische 

Grenzen liegend: 

1. unbedeutende Hypertrophiezeichen ; 

2. kleinere, nicht pathologische Abweichungen im Bb; 
des Kammerkomplexes. 

+ Leichte, wahrscheinlich pathologische Abweichungen 

1. leichte relative Hypertrophie; 
2. etwas vergrésserte Q3-Zacke. 
+ Leichte, unzweifelhaft pathologische Abweichungen: 


1) 
dd 
( 
di 
di 
\ 
le 
ae 
al 
H 
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Uberleitungsverliingerung miissigen Grades; 


deutliche relative Hypertrophie; 

sehr grosse ()3-Zacke und andere pathologische Ziige 

des Kammerkomplexes; 

Extrasystolie; 

deutlich vergrésserte Vorhofszacken mit pathologischer 

Form, event. sehr starke Zeichen von Hypertrophie. 
+ bis +++ Ausgepriigt pathologische Abweichungen 

bezw. intensiv pathologische Abweichungen: 
Verzweigungsblock und andere sehr schwere Veriinderun- 
gen des Ekgs. 

Zwei oder mehrere der obengenannten Auskultations- 
eruppen sind ausserdem zu Additionsgruppen zusammenge- 
legt worden. Wir finden in der Tabelle I die Additions- 
gruppe AB (=A plus B), welche also die Summen enthiilt, 
die durch Addition der einander entsprechenden Ziffern der 
Spalten A und B gebildet werden. Weiter die Additionsgrup- 
pen CDE (=C plus D plus KE) und BCDE (= B plus C plus 
1) plus E), in analoger Weise wie die Additionsgruppe AB 
zusammengestellt. In iihnlicher Weise wie die Zusammenle- 
vungen in den Auskultationsgruppen AB, CDE und BCDE 
durchgefiihrt wurden, sind Additionsgruppen auch in den Ekg- 
Gruppen zusammengestellt worden. Wir haben hier die Addi- 
tionsgruppen ab, ede und bede, deren Bedeutung durch einen 
Blick auf die Tabelle und ein Vergleich des Gesehenen mit dem 
soeben Gesagten erhellt. 

Weil das Wesentliche der sich aus der Tabelle I ergeben- 
den Resultate hervorgeht durch einen Vergleich teils zwischen 
den Ziffern der Auskultationsgruppe A und den Ziffern der 
Auskultationsgruppe CDE, teils zwischen den Ziffern der Kkg- 
Gruppe a und denjenigen der EKkg-Gruppe cde, teils zwischen 
den Ziffern der genannten Auskultationsgruppen und denjenigen 
der genannten Ekg-Gruppen, werden wir bei der Besprechung 
der Tabelle I vor allem die genannten Spalten (Gruppen) ins Auge 
fassen. Enthalten doch von diesen vier Spalten die Spalte A 
alle Fille mit absolut normalen, reinen, nebengeriiuschfreien 
Herzténen und die Spalte a alle Fille mit absolut normalen 

10—40751. Acta pediatrica. Vol. XXVIII 
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Ekg-Befunden, wiihrend die Spalte CDE alle Fiille mit ausge 
prigten auskultatorischen und die Spalte ede alle Fille mit 
ausgepriigten Kkg-Besonderheiten umfassen. Ausser Ziffern i: 
diesen vier Gruppen brauchen wir hauptsiichlich nur noc} 
einige, das Gesamtmaterial und dessen Arten betreffende: 
Ziffern, um auch mit Worten den wesentlichen Inhalt de 
Tabelle zeichnen zu kénnen. 

Die Tabelle I zeigt nun, dass von unseren 394 Barnens © 
Kindern 193=49,0% ganz reine, scharf abgesetzte, nicht von N: 
bengeriiuschen begleitete Herzténe hatten. Die Auskultation 
gruppe CDE, welche alle Fille mit ausgepriigten accidentelle 
Nebengeriiuschen umfasst, enthilt 159 Fille = 40,3 % dies 
Kinder. Die an 100% fehlenden 10,7 % werden in der Spalte 
wiedergefunden, welche Spalte schon oben charakterisiert wo 
den ist. Diese B-Fille méchten wohl gewisse Forscher d¢ 
A-Gruppe zurechnen, wiihrend andere dieselben lieber der CD! 
Gruppe zurechnen wollen. Die Tabelle erméglicht durch d 
Aufstellung teils der Additionsgruppe AB, teils der Addition 
gruppe BCDE die B-Fiille je nach Wunsch entweder den No 
malfillen oder den Fillen mit accidentellen Nebengeriiusch: 
zuzurechnen. Geschieht das letztere, so steigt die absolute Za! 
der accidentelle Herzgeriiusche darbietenden Kinder auf 2! 

51,0 %. 

Die Frequenz der accidentellen Geriiusche in den versch 
denen in der Tabelle repriisentierten Altersgruppen 4—6, 7- 
und 10—12 Jahren zeigt praktisch genommen dieselben Wert 
Die A-Spalte zeigt niimlich fiir die genannten Altersgrup): 
47,4, bzw. 48,7 und 45,5 %. Die entsprechenden Ziffern 
der CDE-Spalte sind 44,9, 40,0 und 43,9 %. Fiir das Alter |) 
—1l4 Jahren findet man dagegen Senkung der Frequenz nebe 
geriiuschfreier Kinder. Die Prozentziffer in der A-Spa! 
ist niimlich fiir diese Altersgruppe 33,3. A priori wiire n 
zu erwarten, dass dieser Senkung in der A-Spalte — in V: 
gleich zu den jiingeren Altersgruppen eine Senkung um 
10 a 15% — eine in der CDE-Spalte vorhandene ungefii 
kompensierende Erhéhung entspriiche. Die hier vorliegen 


Of 


Zitfer ist indessen nur 46,7 %. eine Ziffer, die sich allzu wer 
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iiber die Prozentzahlen fiir die jiingeren Altersgruppen erhebt. 
Die vermissten Fille bzw. Prozente werden zwar in der B- 
Spalte wiedergefunden. Da die Fiille dieser Spalte indessen, 
ie soeben gesagt, mit Hinsicht ihrer Plazierung unsicher 
ind, muss man sagen, dass die Ziffern der Tabelle I uns in 
(nsicherheit lassen betreffs der Frequenz accidenteller Herz- 
geriiusche in den Altersjahren 15—14. Werden fiir alle hier 
besprochenen Altersgruppen die Ziffern der B-Spalte mit den 
entsprechenden Ziffern der CDE-Spalte zusammengelegt, so ent- 
hilt die so gebildete BCDE-Spalte alle Kinder, die nicht 
ubsolut reine, scharf abgesetzte, nebengeriiuschfreie Herztoéne 
darboten und die Nebengeriiuschfrequenz in den Altersgruppen 
4—6, 7—9, 10—-12 und 13—14 Jahren erreicht die Prozent- 
ziffern 52,6, baw. 51,3, 54,9 und 66,7; fiir die 18—14-jiihrigen 
also die besprochene erwartete Erhéhung um ca. 10—15 % iiber 
die Ziffern der jiingeren Kinder. 

Die Unterschiede in der Frequenz und Intensitiit, die in 
der Tabelle zwischen den accidentellen Herzgeriiuschen der 
Knaben und denjenigen der Miidchen hervortreten, sind nicht 
so gross, dass man Ihnen Bedeutung zumessen kann. 

Die Frage, die zu beantworten wir in der vorliegenden Un- 
tersuchung uns vor allem als Ziel gesetzt hatten, war indessen 
die Frage, ob die Frequenz und Intensitiit der accidentellen 
Herzgeriiusche des Kindesalters in einem gesetzmiissigen Zu 
sammenhang. stehen mit nachweisbaren Ekg-Veriinderungen 
bei den Kindern. Diese Frage scheint uns in entscheidender 
Weise durch die Tabelle I beantwortet zu sein. Sie zeigt 
zuerst (siehe Ekg-Spalte a), dass ven den siimtlichen 394 
Kindern der Barnens O-Kontingents 255 = 64,7 % Ekg:e zeigten 
von vollkommen normalem Typus, wiihrend 72 dieser Kinder 

18,3 % Ekg-Besonderheiten in der Intensitiit + bis + ++ 
zeigten (siehe Ekg-Spalte ede). 

Verhielte es sich nun so, dass die Ekg-Veriinderungen und 
die aecidentellen Herzgeriiusche in Gesetzmiissigem Zusammen- 
hang mit einander stehen, eventuell durch dasselbe iitiologi- 
sche Moment hervorgerufen werden, so wiire zu erwarten, dass 
dies sich folgendermassen in den Auskultationsgruppen A und 
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CDE und in den Ekg-Gruppen a und cde kund giibe. In dei 
Auskultationsgruppe A, wo absolut keine auskultatorischen Be 
sonderheiten am Herzen der Kinder zu héren waren, sollte: 
auch keine Ekeg-Besonderheiten, sondern nur normale Ekg:e zu 
finden sein. In der Auskultationsgruppe CDE sollten umge 
kehrt keine oder allenfalls nur vereinzelte normale Ekg:e an 
zutreffen sein, sondern ausschliesslich oder beinahe ausschliess 
lich abnorme Ekg:e. Ein Blick auf die Tabelle zeigt indesse 

nicht die erwarteten Verhiiltnisse. Wir finden, dass die Aus 
kultationsgruppe A von ihren siimtlichen 193 Fiillen nur 125 
= 63,7 % in der Ekg-Gruppe a hat und nicht weniger als 30) 
Fille = 15.6 % in der Ekg-Gruppe cde. Weiter hat die Aus; 
kultationsgruppe CDE von ihren siimtlichen 159 Fiillen nicht 
weniger als 102 Fille = 64,2 % in der Ekg-Gruppe a und nut 
35 Fille = 22,0 % in der Ekg-Gruppe ede. Die Auskultations 
gruppen A und CDE zeigen also in der Ekg-Gruppe a ein: 
Differenz von 0,5 % (64,2 %—63,7 %) und in der Ekg-Grupp 
ede eine Differenz von 6,54 % (22,0 %—15,6 %), Differenze1 
die ja von ganz anderer als der erwarteten Dignitiit sind. Be 
der dazu kommenden, zuweilen grossen Schwierigkeit, bei eine 

einzigen Untersuchung, besonders wenn dabei keine oder m 

ganz liickenhafte anamnestische Daten erhohen werden ké 

nen, sichere Differentialdiagnosen zwischen ausgepriigten ace 

dentellen und organischen Herzgeriiuschen zu stellen, miisse) 
diese Differenzen klein und bedeutungslos erscheinen. (Ve! 
hieriiber auch 8. 147—148). 

Ganz iihnliche Verteilung auf die verschiedenen Kkg-Grupyp« 
zeigen alle die anderen Auskultationsgruppen. Dass unt 
solechen Verhiiltnissen die verschiedenen Ekg-Gruppen des Tot: 
materials der Tabelle ungefiir dieselben Prozentziffern zeige 
werden wie die Ekg-Gruppen der verschiedenen Auskultatio1 
gruppen, ist selbstverstiindlich und kommt auch in der Tabe! 
zum Ausdruck. Wie schon gesagt, findet man z. B. von di 
394 Kindern des Totalmaterials in der Ekg-Gruppe a 64,7 % un 
in Ekg-Gruppe ede 18,3 % der Fiille. Das in den letzten Punkt: 


vesagte kann mit foleenden Worten zusammengefasst werde! 


In einem beliebigen ungeordneten Kindermaterial kommen ¢ 
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verschiedenen Intensitdten der Ekg:e mit gleicher rvelativer Hiiutig- 
ket vor wie in jeder etnzelnen aus einem solchen Material gebil- 
deten Untergruppe, falls die verschiedenen Intensitdten der aecei- 
dentellen Herzgerdusche als Richtschnur fiir die Zusammenstellung 
der Untergruppen dient. 

Diesen auf Grund der Ziffern der Tabelle I formulierten 
Satz finden wir nun bestiitigt durch die Spalten und Ziffern 
der Tabelle II, welche sich auf die hier als JB bezeichnete 
Klientel bezieht. Diese Klientel umfasst teils 108 Kinder die 
Jahrelang von und antirachitisch behandelt 
worden waren (Teil 1 der Tabelle II), teils 74 Kinder, die 
unbehandelt blieben und als Kontrollen dienten (Teil 2 der 
Tabelle II). Diese letztgenannten Ziffern bilden indessen 
nur einen Teil des Materials JunpELL-Bituines, das aus 135 
antirachitisch behandelten und 113 unbehandelten Kontroll- 
kindern besteht. Die von uns durehgefiihrte Beschriinkung 
auf 108 antirachitisch behandelte und 74 Kontrollkinder ge- 
schah aus iiusseren Griinden. Dass wir bei der Auswahl in 
jeder der Kontingente regellos, aufs 
Geratewohl verfuhren, sei hier noch einmal unterstrichen. 

In ihrer von uns eingangs zitierten Arbeit teilen JunpELL 
und Biitine in der Zusammenfassung folgendes iiber den 
Gang ihrer Untersuchung mit, was auch in der hier vorliegen- 
den Mitteilung von Interesse ist zu kennen. 

Eine gewisse Zahl schwangerer Miitter wurde wihrend der 
letzten Zeit der Schwangerschaft, durechsechnittlich wiihrend der 
letzten 10 Wochen derselben, mit Lebertran (2—3 Essliffel pro Tag) 
oder Vigantol Merck (10 Tropfen des Altpriiparates pro Tag) be- 
handelt und zugleich auch mit Zitronen. Die von diesen Miit- 
tern geborenen Kinder wurden wiihrend des ganzen ersten und 
des gréssten Teils des zweiten Lebensjahres auch mit Lebertran 
(in den 2 ersten Lebensmonaten 1—2, spiiter 3 Teeléffel pro Tag) 
oder Vigantol (in den 2 ersten Lebensmonaten 2—4, spiiter 6—5 
Tropfen Altvigantol Merck pro Tag) behandelt und durchschnittlich 
bis zu Ende des 14. Lebensmonates ausserdem mit Zitronensaft. 
Nach Ausschaltung aller wegen verschiedener Ursachen fiir die 
Zusammenstellungen ungeeigneten Fiille besteht das Material aus 
135 in soleher Art behandelten Kindern. Diese 135 Kinder wur- 
den nach erreichtem Alter von 2 Jahren in zwei Untergruppen 
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B 
Vollen-| An- | A | B \ ] 
dete zahl- 0 A plu 
Lebens- | Kin- 
jahre der % abs. | % | abs. | % abs. 
1. Antirachitisch 
Vorkommen und Intensit: 
6 J. | 38 | 25 | 66.0] 2 27 
-9 J.} 70 14 62.9] 5 49 ry 
Summe 108 | 69 63.9 | 7 | 6.5 76 704 
Davon 57 34 2 36 
| 51 | 35 5 40 
Infektionszahl und Infe 
Infektionszahl 386 | 243 | 32 275 
Infektionsindex . .... | 3.574! 3.521 | 4.571 3.618 
Tonsillarzahl und Tons 
Tonsillarzahl . 2333 | 146 | 13 159 
Tonsillarindex | 2.157] 2.116 | 1.857 2.092 
Ekg-Verteilung in den Auskultationsgruppen 
Ekg-Gruppe Tonsillarir 
a 0 ee 66 | 611]43 | 623]6 19 { 
b ‘ 25 23.1} 16 |} 23.2] 1 17 
ab | 91 | 84.2] 59 | 85.517 66 
ede (e plus d plus e 17 | 15.7] 10 | 14.5] 0 10 
bede (b pluse plus d plus e 142 | 389] 26 | 37.741 27 
Summe (von a, b, ec, d ue 108 100.0 | 69 100.0 | 7 76 100.0 
2. hon- 
Vorkommen und Intens 
6J.| 40 | 21 | 525] 7 28 7 
9J.| 34 | 19 55.8 | 4 23 
Summe 7 40 54.0 | 51 68.9 
Davon 14 23 7 30 
30 17 1 21 
Infektionszahl und Inf 
28: | 162 37 199 
3.824 4.050 3.363 3.9 
Tonsillarzahl und Tor 
17 84 33 117 
| 2.351 2.100 3.000 2 
Ekg-Verteilung in den Auskultationsgruppe! 
Ekg-Gruppe Tonsi 
a 0 38 51.3 | 25 62.5] 5 30 
b 24 32.4 10 25.01 5 15 
ab 62 83.7 | 35 87.5 [LO 15 5 
ede ec plus d plus e 12 16.2 5 J 6 
bede (bpluse plus d plus e 36 48.7] 15 37.5 | 6 21 
Summe (von a, b, ¢, d u. e 74 100.0 | 40 100.0 | 11 51 100.0 
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Cc F CDE BCDE 
ba || ++ bezw © plus D B plus € plus 
++ plus EK D plus 
tbs.| % || abs. | % || abs. | % abs. | % abs. % 
pehandelte Fiille 
der ecidentellen Herzgeriiusche 
a 21 30.0 | 26 37.1 
17 | 13 | 2 | 29.6) 39 | 864 
uf...) 8}... 2 | 21 | 23 
6 |. 5 |...) 0 | 11 | 16 
ae index der Auskultationsgruppen 
55 | 47 | 9 | 111 143 | 
| 3.469 | 3.615 | 
rs dex der Auskultationsgruppen 
49 | 17 | | 8 74 87 | 
rel tionszahl und Infektionsindex sowie Tonsillarzahl und Infekt.- Infekt.- Tons.- Tons.- 
den Ekg-Gruppen zahl index zahl_ index 
53.1 | 23 59.0 235 3.561 127 1.924 
5 2 1 8 25.0 9 23.1 86 3.440 71 2.840 
13 10 2 25 78.1 { 32 82.1 321 3.527 198 | 2.175 
{ 3 0 7 21.9 7 | 17.9 65 3.825 35 | 2.058 
| 9 Blas 1 eo eo 46.9] 16 $1.0 151 3.595 106 | 2.523 
7 |... 2 |...) 382 |1000] 39 100.0 
trollfiille 
accidentellen Herzgeriiusche 
12 30.0 | 19 47.5 
. 11 32.3 | 15 44.2 
6 5 3 14 11 
1 7 1 9 13 
index der Auskultationsgruppen 
30 45 9 | 84 121 
soe eee oe | 3.670 3.559 
iy dex der Auskultationsgruppen 
22 29 6 57 90 
2.478 2.647 
tek tionszahl und Infektionsindex sowie Tonsillarzahl und 
1 der Ekg-gruppen 
0 8 34.8] 13 38.2 144 3.789 93 2.447 
4 3 3 3 9 39.1] 14 41.2 85 3.541 54 = 2.250 
5 9 3 17 73.9 | 27 79.4 229 3.698 147 2.870 
2 3 1 "6 (*2611° 7 |*20.6 54 4.500 27 | 2.250 
0 5 6 4 15 65.2 | 21 61.8 139 3.861 81 | 2.250 
7 |... 18 4 23 1000] 34 100.0 283 | Sse 174 | 2.551 


* Im Text S. 147—148 wird gezeigt, dass diese Ziffern wahrscheinlich 


zu hoch sind. 
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verteilt, von denen die eine, 57 Kinder umfassend, keiner weite- 
ren Sonderbehandlung unterzogen wurden, wihrenddem die an- 
dere Untergruppe, 78 Kinder umfassend, durchschnittlich 3 */s 
mal eine Herbst-Winterkur mit Lebertran- bzw. Vigantol- oder 
Ultranolbehandlung durchmachten. solche Herbst-Winterkur 
umfasste durchschnittlich 90 Tage pro Herbst-Winterzeit, falls es 
sich um Behandlung mit Lebertran (5.78 gm pro Tag) oder Ultra- 
nol (Akt. Ges. Ferrosan, 0.183 ce pro Tag) handelte, und 172 
Tage, falis die Behandlung mit Vigantol (0.162 cc standard. Vigantol 
Merck pro Tag) ausgefiihrt wurde. 

Als Kontrollmaterial zu diesen langere oder kiirzere Zeit be- 
handelten Fillen standen nach Ausschaltung aller fiir die Be- 
trachtung ungeeigneten Fille zur Verfiigung 113 Kontrollkinder, 
wo weder Mutter noch Kind irgend welche fiir die hier vorlie- 
gende Frage zu beriicksichtigende Spezialbehandlung erhielt. 

Bei der Ernihrung und Pflege aller hier erwiihnten Kinder 
wurde das von JUNDELL verfasste Biichlein »Spida och dldre 
barns uppfédning och vard» (Erniihrung und Pfiege der Siiuglinge 
und der ilteren Kinder) so weit méglich befolgt. Gemiiss den 
Regeln dieser Anleitung bekamen die Kinder schon vom Anfang des 
4, Lebensquartals gemischte Kost mit Fisch, Fleisch, Eier, Gemiise, 
Obst u.s.w., alles natiirlicher Weise in geeigneter Zubereitung. 

Alle Kinder wurden in ihren Heimen gepflegt und wurden 
durch Besuche sehr erfahrener, dafiir besonders angestellter Kinder- 
pflegeschwestern iiberwacht. Die von den Miittern und Kindern 
einzunehmenden medizinischen Priiparate wurden den Miittern in 
kleineren Mengen bei den Besuchen eingehindigt mit miindlichen 
Vorschriften tiber die Verwendungsweise. Zahnbehandlung wurde 
so weit als méglich vermieden und kam im Vorschulalter sehr 
selten in Frage. Beim Eintritt in die Schule wurden die fraglichen 
Kinder, wie die anderen Schulkinder, von der Schulzahnpfiege 
versorgt, womit gesagt ist, dass besonders ihre cariierten bestindigen 
Zaihne gewohnlich recht bald gefiillt wurden. 

Mit geeigneten Zwischenzeiten wurden die Kinder fiir die 
medizinischen und odontologischen Untersuchungen eingestellt. 
Dies wurde soweit als méglich so lange durchgefiihrt, bis die 


Kinder das Alter von 7 '/s bis 8 */2 Jahren erreicht hatten. 


Wir gehen jetzt zu einer Betrachtung der Tabelle II, die 
nach ganz identischen Richtlinien und in ganz gleicher Art 
aufgestellt worden ist wie die Tabelle I. Irgend welche Er- 
liuterung zum Verstiindnis dieser Tabelle ist deshalb unndtig. 
Der einzige Unterschied von der Tabelle I ist, dass die Ta- 
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belle II, wie erwihnt wurde, aus zwei verschiedenen Teilen 
besteht, einem Teil 1, der 108 von den in soeben angedeuteter 
Weise von JunpELL-Bitiine antirachitisch behandelten Kin- 
dern umfasst, wihrend der andere Teil, Teil 2, sich auf 74 
von den Kontrollkindern bezieht. 

Bei der nun folgenden Diskussion der Ziffern der Tabelle 
II werden wir uns, und zwar aus denselben Griinden wie bei 
der Tabelle I, hauptsiichlich bei den Ziffern der Auskultations- 
gruppen A und CDE und denjenigen der Ekg-Gruppen a und 
ede aufhalten. 

Teil 1 der Tabelle II zeigt die Ziffern 63,9 und 29,6 fiir 
die prozentige Verteilung in der Auskultationsgruppe A bzw. 
CDE. Fiir den Teil 2 der Tabelle sind die entsprechenden 
Ziffern 54,0 und 31,1. 

Da in der A-Spalte die Prozentziffer fiir die antirachitisch 
behandelten Fille von derjenigen der Kontrollkinder beachtens- 
wert differiert und da die Prozentziffern der Tabelle II in 
den Auskultationsspalten ausserdem gewisse beachtenswerte 
Abweichungen von den entsprechenden Prozentziffern der Ta- 
belle I zeigen, wollen wir diesen Ziffern noch einige Worte 
eignen, obwohl man — besonders mit Riicksicht auf die Subjek- 
tivitit der Hauptuntersuchungsmethode, der Auskultation — 
nicht behaupten kann, dass es sich um erhebliche Differenzen 
handelt. 


Die in der Tabelle Il vorhandene Differenz zwischen der 
Prozentziffer fiir die Fille der antirachitisch behandelten Kinder 
und derjenigen der Kontrollkinder ist in der Spalte A za. 10 
(63,9—54,0). Dass diese Differenz in der Additionsgruppe AB so 
gut wie verschwindet (hier ist die Ziffer fiir die antirachitisch 
behandelten Fille 70,4 % und fiir die Kontrollkinder 68,9 %), 
macht es wahrscheinlich, dass sie auf die Schwierigkeit zuriickzu- 
fiihren ist, immer die richtige Grenze zwischen A-Fallen und 
B-Fallen zu ziehen, eine Schwierigkeit, die dem genau priifenden 
Leser auch an anderen Orten unserer Tabellen zum Vorschein 
kommen wird. Wegen der ziemlichen Belanglosigkeit dieses Ver- 
haltnisses wollen wir uns aber dabei nicht weiter aufhalten. 

Mehr bemerkenswert ist der Umstand, dass die Prozentzif- 
fern fiir die nebengerduschfreien Fille der Tabelle Il — 63,9 
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fiir die antirachitisch behandelten Fille und 54,0 fiir die Kon- 
trollfalle — auffallend héher sind als die Prozentziffer fiir die ne- 
bengeriuschfreien Fille des Barnens O-Kontingents der Tabelle I, 
wo sie mit der Zahl 49,0 repriisentiert ist. Ein entsprechender 
Unterschied tritt auch in den Additionsspalten AB der Tabellen 
auf: in der Tabelle II die Prozentziffern 70,4 bezw. 68,9 gegen- 
iiber der Prozentziffer 59,7 in der Tabelle I. Diese Differenzen 
geben sich logischer Weise auch dadurch Kund, dass in den 
Spalten CDE, welche Spalten die Fille mit ausgeprigten accidentel- 
len Nebengeraiuschen enthalten, die Prozentziffern der Tabelle II 
niedriger sind als die entsprechende Ziffer der Tabelle I. Die 
fraglichen Ziffern in der CDE-Spalte der Tabeile II sind naimlich 
29,6 bzw. 31,1 gegeniiber der Ziffer 40,3 in der CDE-Spalte der 
Tabelle I. Dass diese Differenzen nicht ausgeglichen werden, 
falls man nur diejenigen Ziffern in Betracht zieht, die in der 
Tabelle I und II dieselben Altersgruppen gelten, das heisst die 
Altersgruppen 4—6 und 7—-9 Jahren, zeigt ein Blick auf die 
Tabellen. 

Eine eingehende Diskussion iiber die Ursachen der im letzten 
Stiick erwaihnten Differenzen wiirde kaum etwas sicheres ergeben 
und wird deshalb unterlassen. Wiederholt sei doch hier die friiher 
angedeutete Schwierigkeit betont, immer dieselben Grenzen fiir 
die verschiedenen Intensitiiten der accidentellen Herzgeriiusche 
zu ziehen. Ausserdem sei darauf hingewiesen, dass dasselbe 
Kind und wahrscheinlich auch ein aus denselben Kindern be- 
stehendes grésseres Material bei verschiedenen Untersuchungen 
sehr verschiedene Ergebnisse darbieten kénnen beziiglich der 
Frequenz und der Verteilung verschiedener Intansitetsgrade dieser 
Geriiusche, und dies trotzdem dass man fiir Ausschaltung jeder 
vermeidbaren, event. einwirkenden Unihnlichkeit bei den ver- 
schiedenen Untersuchungen gesorgt hat. Uberhaupt ist es sehr 
wahrscheinlich, dass aihnliche Differenzen wie die in den beiden 
letzten Stiicken erwihnten in der Regel hervortreten werden, wo 
und wenn dhnliche Untersuchungen wiederholt werden. 


Wir ibergehen nun zur Priifung der Frage, ob auch in 
der JB-Klientel eine vollstiindige Unabhingigkeit besteht 
zwischen den accidentellen Herzgeriiuschen und den Ekg-Be- 
funden bei den Kindern. Bei der Priifung dieser Frage wer- 
den wir genau so vorgehen wie bei der Barnens O-Klientel 
vorgegangen wurde. Wir werden also nachsehen, wie in der 
Tabelle II die Fille der wichtigsten Auskultationsgruppen 
(Auskultationsspalten), das heisst die Spalten A und CDE, sich 
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auf die wichtigsten Ekg-Gruppen (Ekg-Spalten), das heisst die 
Spalten a und cde, verteilen. Nur muss man im Auge behal- 
ten, dass die Tabelle II aus zwei Teilen besteht, dem Teil 1, 
der das antirachitisch behandelte Kinderkontingent umfasst, 
und dem Teil 2, dem Kontingent der Kontrollkinder. Zu jeder 
Spalte der Tabelle II gehért deshalb ausser ein Buchstaben- 
vermerk auch ein Vermerk mit der Ziffer 1 oder 2, je nachdem 
die Spalte dem Teil 1 oder dem Teil 2 der Tabelle gehért. 

Von den 69 Fallen der Spalte Al kommen 43 = 62,3 % auf 
Spalte al und 10 = 14,5% auf Spalte cdel. Von den 32 Fiillen 
der Spalte CDE1 kommen 17 = 53,1 % auf al und 7 = 21,9% 
auf cdel. Von den insgesamt 108 Fillen des Teiles 1 kom- 
men 66 = 61,1 % auf al und 17 = 15,7 % auf cdel. 

Vergleicht man diese Ziffern des Teiles 1 der Tabelle II 
mit den entsprechenden Ziffern der die Barnens O-Klientel 
umfassenden Tabelle I, muss man wohl sagen, dass derselbe 
Schluss, zu dem wir nach kritischer Besprechung der letztge- 
nannten Tabelle kamen, nimlich dass Frequenz und Intensitiit 
der accidentellen Geriusche von den Ekg-Befunden unab- 
hiingig sind, sich im JB-Kontingent 1 bestitigt hat. 

Betreffend das JB-Kontingent 2 finden wir folgendes. Von 
den 40 Fiillen der Spalte A2 kommen 25 = 62,5 % auf a2 und 
5= 12,5 % auf.cde2. Von den 23 Fallen in CDE2 kommen 
8 = 34,8 % auf a2 und 6 = 26,1 % auf cde2. Von den ins- 
gesamt 74 Fillen des Teiles 2 kommen 38 = 51,3 % auf a2 
und 12 = 16,2 % auf cde2. 


Von diesen Ziffern des Teiles 2 wollen wir der Ziffer 26,1 % 
der Spalte cde2 besondere Aufmerksamkeit schenken. Dies weil 
sie im Vergleich mit den zwei anderen entsprechenden Ziffern 
(der Ziffer 21,9 % in Teil 1 der Tabelle II und 22,0 % der Tabelle 
I) die héchste ist. Zuerst ist dabei zu bemerken, dass der Teil 
JB2 mit dessen insgesamt nur 74 Fiillen kleiner ist als der Teil 
1 des JB-Materials mit seinen 108 Fallen und héchst bedeutend 
kleiner als das Barnens O-Material mit seinen 394 Fiillen (za. 4/6 des 
letzteren). Die Ziffer des Teiles JB2 hat also geringere Beweiskraft 
als diejenigen der iibrigen Hauptteile unseres Untersuchungsmate- 
rials. Hierzu kommt aber folgendes. An zwei Kindern der Gruppe 
CDE2 wurde die Diagnose »accidentelles Herzgerausch (organi- 
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sches Herzgeriiusch?)» gestellt. Da von Klammern umgebene 
Diagnosen und Intensititsgrade, bei allen unseren Kindern, um zu 
starke Aufteilung des Materials zu vermeiden, ausgeschlossen wur- 
den, so wurde auch hier die Diagnose »organisches Herzgeriusch?» 
ausgeschlossen. Wiirde man diesen zwei Fallen der Gruppe CDE2 
und cde2 eine besonders reservierte Stellung geben, so wiirde die 
Ekg-Gruppe cde2 nur 4 Fille enthalten, was eine Ziffer von 
17,4 % der Gesamtfille dieser Gruppe ausmachen wiirde, eine 
Ziffer, die ja niedriger ist als die erwihnten zwei anderen ent- 
sprechenden Ziffern. 


Diese Diskussion iiber den Wert der Prozentziffern der 
ede-Ekg:e in den Auskultationsgruppen CDE haben wir beson- 
ders deshalb aufgenommen um darauf hinzuweisen, dass diese 
Ziffern — 22,0, 21,9, 17,4 (26,1) alle etwas héher sind als 
die Prozentziffern der cde-Ekg:e fiir die Auskultationsgruppen 
A — die Ziffern 15,6, 14,5 und 12,5. Wahrscheinlich sind fiir 
diese durchgehende Erhébung vereinzelte Fehldiagnosen, acci- 
dentelles Herzgeriiusch anstatt organisches, verantwortlich. 
Sollte dies nicht zutreffen, so wiirde der oben formulierte 
Satz von der Unabhiingigkeit zwischen den accidentellen Herz- 
geriuschen und den Ekg-Befunden eine leichte Modifikation 
bediirfen. Bis kiinftige Untersuchungen hieriiber die Notwen- 
digkeit einer solchen Modifikation dieses Satzes nachgewiesen 
haben, diirfen wir ihn unveriindert aufrechterhalten. Uns scheint 
er hinreichend begriindet durch die ungefiihr gleichartige prozen- 
tische Ekg-Verteilung in den verschiedenen Auskultationsgruppen 
innerhalb jedes einzelnen Kontingents — sowohl den oben im 
Text besonders behandelten, wie in den darin nicht behandelten 
oder nur gestreiften — und durch Vergleich der Ekg-Verteilung 
innerhalb der gleichartig vermerkten Auskultationsgruppen aller 
drei Hauptkontingente von Kindern. 

Das Interessante dieses Ergebnisses geht ohne weiteres 
hervor, wenn wir bedenken, wie verschieden das Vorkom- 
men von accidentellen Herzgeriiuschen aufgefasst worden ist. 
Hinige Verfasser meinen zwar, dass diese Geriiusche gar 
keine klinische Bedeutung haben und dass sie nur der Aus- 
druck gewisser physiologisch mekanischer Verhiiltnisse seien; 
die meisten halten aber dafiir, dass sie mit mehr weniger aus- 


BESONDERHEITEN DES HERZENS IM KINDESALTER 149 


geprigten Krankheitszustiinden oder Abnormiteten der Kinder 
zusammenhingen. So z. B. meinen einige Verfasser, dass es 
sich um durch Infektionen oder Intoxikationen verursachte, 
event. mit Herzdilatation verbundene Myocarditiden handelt; 
andere sprechen von Insuffizienzen der Ostien, verursacht durch 
Insuffizienzen der Papillar- oder Ringmuskeln des Herzens; 
eine Hypotese von dem Vorhandensein relativer Ostienste- 
nosen ist auch ausgesprochen worden; besonders zahlreich sind 
diejenigen Verfasser, welche meinen, dass die accidentellen 
Herzgeriiusche durch Fieberzustiinde, aniimische Zustiinde oder 
schlechten Allgemeinzustand bzw. asthenische Konstitution ver- 
ursacht werden; viele Verfasser zeigen darauf hin, dass die 
accidentellen Geriiusche bei verschiedenen Kindern verschie- 
dene Ursache, Genese und Bedeutung haben kénnen. Uber- 
haupt schwebt die Frage iiber die Genese der accidentellen 
Herzgeriiusche in grossem Dunkel. 

Unserenteils haben wir es in folgender Weise versucht, we- 
nigstens eine gewisse Orientierung dariiber zu gewinnen, ob 
bei den Kindern Infektionen eine Rolle spielen fiir die Ge- 
nese der accidentellen Geriiusche oder fiir die Entstehung der 
bei ihnen gefundenen Ekg-Besonderheiten. Es wurde folgen- 
dermassen vorgegangen. Durch Anamnese wurde zu ermitteln 
versucht, welche. spezifischen Infektionskrankheiten jedes von 
uns untersuchte Kind durchgemacht hatte, und wurde dabei 
mit Ziffern die médgliche Bedeutung jeder solchen Infektion 
fiir Entstehung einer Herzschiidigung gradiert. Varizellen, 
Rubeola und Parotitis epidemica bekamen die Ziffer 1; Per- 
tussis, Morbilli und Dysenterie die Ziffer 2; Diphtherie, Schar- 
lach und akute Polyarthritis die Ziffer 3. Durch Addition der 
so fiir jedes einzelne Kind notierten Ziffern wurde fiir das- 
selbe eine individuelle Infektionszahl gewonnen. Durch Addi- 
tion simtlicher in einem Kinderkontingent verzeichneten In- 
fektionszahlen wurde eine fiir das ganze Kontingent geltende 
Infektionszahl gewonnen. Ebenso wurde eine Infektionszahl 
berechnet fiir jede einzelne Auskultationsgruppe sowie fiir jede 
einzelne Ekg-Gruppe durch Addition der zu jeder Gruppe ge- 
hérenden individuellen Infektionszahlen. Durch Division der 
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so gewonneneh Summen mit der Ziffer, welche die Anzah| 
Kinder in den resp. Gruppen angiebt, wurde ein Quotient er 
halten, den wir Infektionsquotienten nannten und der fiir jede 
Gruppe (Spalte) die durchschnittliche Zahl durchgemachter 
Infektionen angab, welche die Kinder der fraglichen Gruppe 
durchgemacht hatten. 

Die Tabelle I zeigt nun, dass die Gasamtzahl durchge- 
machter spezifischer Infektionen in dem Ganzen aus 394 Kindern 
bestehenden Barnens O-Material die Infektionszahl 1180 giebt. 
Wird diese Zahl mit 394 dividiert, so wird die Ziffer 3,000 erhal- 
ten, welche also den Infektionsindex dieses Kinderkontingens 
ausmacht. Die entsprechenden Indices fiir die Kinderkontingente 
1 und 2 des JB-Materiales in Tabelle IT sind 3,574 bzw. 3,824. 
(Die Kinder des JB-Materiales standen seit ihrer Geburt unter 
regelmiissiger medizinischer Uberwachung des einen von uns 
(JunpELL); deshalb genaue Registrierung der durchgemachten 
spezifischen Infektionskrankheiten in diesem Material und wohl 
daraus sich ergebende héhere Infektionsindices; es hat sich in 
allen von uns untersuchten Kinderkontingenten um Kinder un- 
gefiihr gleicher sozialen Schichten Stockholms gehandelt.) 

Wenn wir uns nun auch in der Fortsetzung ausschliesslich 
bei den Infektionsindices als den eigentlich aufkliirenden Ziffern 
aufhalten, so sehen wir, dass der Infektionsindex im Barnens 
O-Material fiir Auskultationsgruppe A 3,114 und fiir Auskulta- 
tionsgruppe CDE 2,943 ist. Die entsprechenden Ziffern im JB- 
Material 1 sind 3,524 und 3,469 und im JB-Material 2 4,050 
und 3,670. Alsoin jedem der drei Kinderkontingente ungefihr 
dieselben Infektionsindices bei den wichtigsten Auskultations- 
gruppen, den A und CDE-Gruppen, und die doch bestehenden 
Differenzen iiberall durch niedrigere Ziffern in den Auskul- 
tationsgruppen CDE entstanden. Das Vorkommen und die 
Intensitiit der accidentellen Herzgeriiusche scheinen also nicht 
im Zusammenhang mit durchgemachten spezifischen Infek- , 
tionen zu stehen. 

Kine der gewoéhnlichsten Affektionen des Kindesalters sind 
Hypertrophien der Gaumen- und Pharynxtonsillen. Die Atiolo- 
gie dieser Krankheit ist nicht sicher festgestellt. Die folgenden 
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zwei Momente, entweder jedes fiir sich oder beide zusammen, 
spielen indessen nach allgemeiner Auffassung die Hauptrolle 
fiir die Entstehung dieser Hypertrophien, nimlich oft wieder- 
holte Infektionen und konstitutionelle Anomalien (»Lympha- 
tismus»). Diese ihre vermutete Entstehung sowie ihre grosse 
Hiufigkeit im Kindesalter verlocken ja zum Versuch einer 
Priifung, ob sie irgend welche Bedeutung haben fiir die Ent- 
stehung der im Kindesalter so gewdéhnlichen accidentellen 
Herzgeriiusche und der, wie wir gesehen haben, auch so ge- 
wohnlichen Ekg-Besonderheiten dieses Alters. 

Unser Versuch in dieser Frage einige Aufklirung zu ge- 
winnen wurde folgendermassen durchgefiihrt. Der Rachen 
aller unserer Kinder wurde besichtigt. Vollstiindige Abwesen- 
heit sichtbarer Hypertrophie der Gaumentonsillen wurde mit 0 
bezeichnet; eine Spur Hypertrophie einer oder beider Ton- 
sillen wurde mit 1 bezeichnet; wohl ausgesprochene, aber doch 
nicht starke Hypertrophie wurde mit 2, bedeutende Vergrés- 
serung mit 3 und sehr starke Vergrésserung, so dass die eine 
oder beide Gaumenmandeln beinahe oder ganz an die Mittel- 
linie reichten, wurde mit 4 bezeichnet. War Tonsillotomie 
bzw. Tonsillectomie oder Abrasio ausgefiihrt worden, wurde 
dies mit 5 bezeichnet. Die verzeichneten Ziffern waren die 
individuellen Tonsillarzahlen. Durch Addition simtlicher in- 
dividuellen Tonsillarzahlen jedes einzelnen unserer drei Kinder- 
kontingente, Barnens O, JB 1 und JB 2, wurde eine Summe 
und somit eine Tonsillarzah] fiir jedes Kontingent erhalten. 
Eine Tonsillarzahl fiir die Kinder jeder einzelnen Auskultations- 
gruppe der Tabellen wurde erhalten durch Addition der indi- 
viduellen Tonsillarzahlen der in die resp. Gruppen eingereihten 
Kinder. Durch Division der so gewonnenen Summen mit der 
Anzahl der zugehérenden Kinder wurden Quotienten erhalten, 
welche als Indices der beziiglichen Kontingente bzw. Aus- 
kultationsgruppen verzeichnet wurden. 

Wir lesen nun in den Tabellen folgendes ab. Die Ton- 
sillarzahl fiir das aus 394 Kindern bestehende Barnens O- 
Kontingent ist 674 und der Tonsillarindex desselben ist 1,710. 
Fiir das Kinderkontingent JB 1 mit dessen 108 Kindern sind 
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die entsprechende Zahlen 233 und 2,157; fiir die 74 Kinde 
des Kontingents JB 2 sind dieselben 174 und 2,351 (wir be 
merken, dass die Tonsillarindices iihnlich wie die Infektions 
indices héhere Werte zeigen fiir die iirztlich gut und andauernd 
beobachteten Kinder des JB-Materiales als fiir die nur ein 
einziges mal von uns untersuchten Kinder des Barnens O 
Materiales. (Im JB-Material kommen u. a. auch 6fter als bei 
den Kindern des Barnens O0-Materiales Tonsillaroperationen 
vor.) 

Um uns nun ausschliesslich an die Indices zu halten, finden 


wir, dass der Tonsillarindex fiir das Barnens O-Material in der 


Auskultationsgruppe A 1,777 und in der Auskultationsgruppe 
CDE 1,685 ist. Die entsprechenden Ziffern fiir das J B-Material 
1 sind 2,116 und 2,313 und fiir das JB-Material 2 2,100 und 
2,478. Im Barnens O-Material also eine unbedeutend niedrigere 
Zahl in der CDE-Gruppe als in der A-Gruppe; in den beiden 
JB-Gruppen eine etwas mehr ausgesprochene Differenz in 
umgekehrte Richtung. Das Ergebnis kann wohl kaum als 
eine Stiitze dafiir angesehen werden, dass die Tonsillarhyper- 
trophien eine Rolle spielen fiir die Entstehung der acciden- 
tellen Herzgeriiusche. 

Auch fiir die Ekg-Grupgen haben wir in analoger Weise 
Zusammenstellungen ausgefiihrt tiber ihre Infektionszahlen und 
ihre Infektionsindices sowie fiir ihre Tonsillarzahlen und 
Tonsillarindices. Die individuellen Infektions- bzw. Tonsillar- 
zahlen, welche fiir Kinder derselben Ekg-Gruppe notiert wor- 
den waren, wurden addiert und die gewonnen Summen wurden 
in die Tabellen eingefiihrt als Infektions- bzw. Tonsillarzahl 
der resp. Ekg-Gruppen (Spalten). Durch Division der einzelnen 
Summen mit der Zahl der Kinder, die in der zugehdrenden 
Ekg-Gruppe reprisentiert waren, wurden Quotienten erhalten, 
welche als Infektions- bzw. Tonsillarindices der respektiven 
Gruppen bezeichnet wurden. 

Die Zifferspalten lingst nach rechts in den Tabellen I und 
II enthalten die Angaben iiber die Infektionszahlen und In- 
fektionsindices der Ekg-Gruppen, sowie iiber die Tonsillar- 
zahlen und Tonsillarindices dieser Gruppen. Fiir unsere Dar- 
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stellung geniigt auch hier die Besprechung der Indices und 
speziell derjenigen Indices, die sich auf die Ekg-Spalten a und 
ede beziehen. 

Wir finden folgendes. Die Infektionsindices fiir die Kon- 
tingente Barnens O, JB 1 und JB 2 sind in der Ekg-Spalte a 
3,043, bzw. 3,561 und 3,789; in der Ekg-Spalte cde sind die 
entsprechenden Indices 2,639, 3,823 und 4,500. Im Barnens 
O-Material also eine kleinere Ziffer in cde als in a, in dem viel 
kleineren Material JB 1 eine etwas héhere Ziffer in cde als in 
a und in dem kleinsten Material, JB 2, eine auffallend héhere 
Ziffer in cde als in a. Die Zusammenstellung zur Klirung 
der Frage iiber die Bedeutung der spezifischen Infektionen fiir 
die Enstehung der Ekg-Besonderheiten hat also keine sichere 
Antwort gegeben; eine erwartete entscheidende Bedeutung 
ist jedenfalls nicht zu sehen. 

Die Betrachtung der Tonsillarindices zeigt folgende Ziffern. 
In der Ekg-Gruppe a 1,752, 1,924 und 2,447 fiir die Klientele 
Barnens O, bzw. JB 1 und JB 2; in der Ekg-Gruppe cde 
1,583, bzw. 2,058, 2,250. Hier also mehr einstimmiges Ergebnis: 
praktisch gesehen in cde und in a so gut wie gleiche Ziffern. 
Dies Ergebnis wiire wohl so zu formulieren, dass eine Bedeutung 
der Tonsillarhypertrophien fiir die Entstehung der Ekg- Besonder- 
heiten nicht nachgewiesen werden konnte. 

Gegen unsere Versuche, eine Orientierung zu gewinnen in 
der Frage iiber die Bedeutung der Infektionen und Tonsillar- 
hypertrophien fiir die Entstehung accidenteller Herzgeriiusche 
und Ekg-Abnormitiiten im Kindesalter, kénnen indessen mehr 
weniger wichtige Einwiinde erhoben werden. Wir fiihren die- 
selben an, nicht am wenigsten um den Wunsch auszudriicken, 
dass neue Untersuchungen in dieser Frage ausgefiihrt werden 
mégen und dass dabei die Miingel vermieden werden, die wir 
selbst aus fiusseren Griinden nicht beseitigen konnten. 

Kin nahe bei der Hand liegender Einwand ist wohl, dass 
wir unberechtigter Weise solche leichte Affektionen wie Vari- 
zellen, Rubeola und Parotitis epidemica als Herzschiidigende 
Momente bewertet haben. Gegen einen solchen Hinwand kann 
doch darauf hingewiesen werden, dass Untersuchungen von 
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einem von uns (JunpDELL) und Srenstrém gezeigt haben (Act: 
pediatrica, Vol. XII, 1931), dass Siiuglinge, die friiher ganz 
normale Ekg:e gezeigt hatten, nach so leichten Krankheite: 
wie Varizellen und leichter »Influenza» bzw. Affektionen der 
oberen Luftwege (Grippe) sowie nach leichten Intoxikationen, 
z.B. nach Icterus neonat. und Seruminjektionen, mehr oder 
weniger ausgesprochen anomale Ekg:e zeigten. 

Berechtigte Kritik kann dagegen gerichtet werden gegen 
die von uns erhobenen anamnestichen Angaben iiber die von 
den Kindern durchgemachten spezifischen Infektionskrank 
heiten, eine Kritik, die doch nur betreffs des Barnens O 
Materials befugt ist, obwohl auch hier nicht mehr befugt als 
Kritik gegen die Verwendung der allermeisten rutinemiissig 
erhobenen solcher anamnestichen Daten. Betreffs des JB- 
Materials sind die fraglichen von uns erhobenen Angaben 
sicher mehr vollstiindig und zuverlissig als dies gewéhnlich 
der Fall ist (vgl. das auf S. 150 gesagte). 

Dass unsere Gradierung von der Bedeutung der verschie 
denen genannten spezifischen Infektionskrankheiten fiir die 
Pathogenes von Herzaffektionen willkiirlich ist, ist offenbar, 
da man in dieser Hinsicht bisher sehr mangelhalft unter- 
richtet ist. Der Umstand, dass die zwei letzterwihnten Mingel 
sich in ihrer Wirkung wahrscheinlich ziemlich gleich iiber un- 
sere verschiedenen Gruppen verteilen, entkriftet zwar in ge- 
wissem Masse die angedeuteten Hinwiinde, beseitigt sie aber 
nicht. 

Besonders wichtige Einwiinde sind die zwei folgenden. 
Erstens haben wir in der vorliegende Untersuchung nicht die- 
jenigen Infektionskrankheiten beachtet, die bei unseren Kin- 
dern gewiss unvergleichlich am éftesten vorgekommen sind, 
nimlich die verschiedenen banalen Infektionen der oberen 
Luftwege (die grippalen, influenzaartigen Affektionen) und de- 
ren Komplikationen. Die Ursache dieser Unterlassung war 
beim Barnens 0-Kontingent die Unméglichkeit bei Kindern, 
die nicht ununterbrochen unter iirztlicher Kontrolle gestanden 
waren, nur annihernd zuverlissige Angaben zu erhalten iiber 
die Frequenz, Duration und Intensitit dieser Krankheiten bei 
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ihnen. Sogar ein Versuch in dieser Richtung bei den in 
ihren Heimen medizinisch gut iiberwachten Kindern der JB- 
Kontingente hat sich — wenigstens bei einer ersten orientie- 
renden Uberpriifung — in dieser Hinsicht nicht geniigend 
zuverlissig gezeigt um von uns fortgesetzt zu werden. Die 
spezifischen Infektionskrankheiten sind ja in der hier behan- 
delten Hinsicht weit leichter zu beurteilen sowohl mit Bezug 
auf ihren allgemeinen Charakter (den Genius epidemicus) als 
mit Bezug auf die einzelnen Kranheitsfille. 

Der zweite besonders wichtige Umstand ist, dass wir den 
Zustand der Tonsillen nur auf Grund der Inspektion des 
Rachens beurteilt haben, dagegen es unterlassen haben, den 
Retronasalraum zu untersuchen. Dieser Mangel in der Un- 
tersuchung beruht darauf, dass wir genétigt waren, Beunruhi- 
gung der zu unserer Verfiigung stehenden Kinder zu ver- 
meiden. 

Ganz abgesehen von der oder denjenigen Ursachen, welche 
den nachgewiesenen Ekg-Verinderungen zu Grunde liegen, so 
treten dieselben in unerwarteter Hiiufigkeit vor. Unsere Ta- 
bellen zeigen ja, dass ca. 16 bis 18 % von allen unseren Kin- 
dern ausgesprochene Ekg-Besonderheiten darboten, und dass 
dabei mehr als die Hilfte dieser Prozente solche Ekg:e zeig- 
ten, denen man. gewodhnlich sehr ernste Bedeutung zumisst 
(im Barnens O-Klientel finden wir fiir diese graven Veriin- 
derungen — siehe die Ekg-Spalten d und e der Tabelle I — 
die Prozentziffern 9,4 und 0,5, also zusammen za. 10 %). 
Diese hohe Frequenz der wahrscheinlich bezw, stark patholo- 
gischen Ekg:e in Kinderkontingenten, deren Gesundheitszu- 
stand nichts besonderes darbot und aus denen, wie schon be- 
merkt, vorerst alle Kinder ausgeschlossen worden waren, bei 
denen Veranlassung vorlag, kongenitale oder erworbene Herz- 
krankheit zu diagnostizieren, muss zum Nachdenken auffordern. 

Die wahrscheinlichste Erklirung fiir dies Verhiltnis ist, 
dass es durch die von den Kindern durechgemachten spezifi- 
schen und unspezifischen Infektionskrankheiten verursacht ist. 
Die Untersuchung von JunpeLt und Srenstrém machen die 
Annahme gestattet, dass die allermeisten Infektionskrankhei- 
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ten von mehr oder weniger ausgepriigten Ekg-Veriinderungen 
begleitet werden, und dass dasselbe in grésserem Umfang, 
als man es sich bisher vorgestellt hat, wohl auch fiir die im 
Kindesalter so gewéhnlichen Intoxikationen gilt. Mit Riick- 
sicht auf die im Kindesalter so gewéhnlichen Infektionen und 
Intoxikationen ist es eher auffallend, dass es doch so viele 
Kinder gibt, in unseren Zusammenstellungen 50 bis 65 % 
aller Kinder im Alter von 4 bis 14 Jahren, die keine Spur 
von Ekg-Veriinderungen zeigen. Die Erklirung fiir dies hohe 
Freiheitsprozent ist wohl die in der Untersuchung von Jun- 
DELL und Srenstriém angedeutete, niimlich dass die allermei- 
sten Schiidigungen des Kindesherzens, welche abnorme Ekg:e 
veranlassen, nach liingerer oder kiirzerer Zeit riickgebildet wer- 
den. Wire dem nicht so, bliebe wohl die Zahl der Indivi- 
duen, die im spiiteren Kindesalter oder am Ende des Wachs- 
tumsalters absolut normale Ekg:e zeigen, schwindend klein. 
Man kann aber auch eine ganz andere Erklirung finden 
fiir die Hiaufigkeit ausgeprigter Ekg-Veriinderungen bei Ab- 
wesenheit von Zeichen an Herzkrankheit. Es handelt sich um 
folgendes. Eine Reihe Verfasser, darunter und zuletzt Wer- 
NER Scnuttz (1939), haben an genau untersuchten Individuen, 
die nicht das geringste Anzeichen von Herzaffektion zeigten, 
sehr oft solche Ekg:e registriert, die von vielen Untersuchern oft 
als Beweis fiir das Vorhandensein mehr weniger ernsten Herz- 
krankheiten gedeutet werden, die laut diesen Verfassern aber 
in ganz anderer Weise zu deuten sind. Es handelt sich beispiels- 
weise um folgende Veriinderungen der Ekg-Kurven: Verlinge- 
rung der Uberleitungszeit; Verliingerung der Zeit des Anfangs- 
komplexes; gewisse Veriinderung der Q-Zacke; Veriinderung der 
Lage des Zwischenstiickes mit Hinsicht auf dessen Ausgangs- 
punkt und Lage in Verhiiltnis zur isoelektrischen Linie; Sen- 
kung, Negativitiit oder dielektrizitiit der T-Zacke u.s.w. Die 
angedeuteten Verfasser verneinen, dass die erwihnten Veriinde- 
rungen der Ekg-Kurven entscheidende Bedeutung haben fiir 
positive Diagnose Myocardkrankheit und meinen, dass solche 
Kurven oft ein Ausschlag rein physiologischer oder allenfalls 
bedeutungsloser Veriinderungen in der Lage des Herzens sind 
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oder eine Folge sind von der Einwirkung extrakardialer Nerven 
oder periferer Gefiisse auf das Herz. Die fraglichen Verfasser 
meinen auch, dass diese Verhiiltnisse besondere Beachtung 
verdienen bei Aufnahme von Ekg:e nach kérperlichen Anstren- 
gungen, bei graviden Frauen und unter anderen Verhiiltnissen, 
welche auf die Lage des Herzens einwirken kénnen, sowie bei 
Untersuchungen an psychopatischen Individuen. Dass man 
besonders nicht Veriinderungen der extracardialen Nerven und 
periferen Gefiisse vergessen darf, die durch infektidse oder 
toxische, eventuell auch durch allergische Momente entstanden 
sind und auf das Herz einwirken kénnen, ist offenbar und 
wird z. B. und besonders von einigen Verfassern betont, die 
klinische und Ekg-Untersuchungen beim »Scharlachherz> aus- 
gefiihrt haben (LesepEw 1914 und spiiter andere). 

In Anschluss an das soeben gesagte wollen wir die Gele- 
genheit benutzen, darauf hinzuweisen, dass die Frage von der 
Bedeutung der Infektionen und Intoxikationen fiir die Ent- 
stehung von Ekg-Veriinderungen besondere Aufmerksamkeit 
seitens der Kinderkliniken verdient. Hier liegt ein noch 
unvollstiindig bearbeitetes weites Feld fiir fruchttragende Un- 
tersuchungen vor, die von Bedeutung wiiren fiir die Kennt- 
nis der Pathogenese der Herzkrankheiten nicht nur des Kin- 
desalters sondern auch des erwachsenen Alters. Diese Unter- 
suchungen sind wohl so zu planen, dass Kinder ekg-unter- 
sucht werden, bei denen man binnen recht so kurzer Zeit mit 
grosser Wahrscheinlichkeit den Ausbruch einer gewissen In- 
fektionskrankheit erwarten kann, und dass man, wenn die Er- 
krankung aufgetreten ist, die Ekg-Untersuchungen mit gewis- 
sen Intervallen wiederholt sowohl wiihrend des Verlaufes der 
Krankheit als wihrend gewisser Zeit nach Ablauf derselben. 
Wo man die Modglichkeit hat, ein Kind, das so untersucht 
werden soll, zu isolieren, soll dies geschehen, um vorzubeugen, 
dass andere I[nfektionen als diejenige, die man bei dem Kind 
gerade studieren will, hinzustossen und die Beurteilung in kli- 
nischer und ekg Hinsicht erschweren. 

Dass die accidentellen Herzgeriiusche sehr oft fehlgedeutet 
werden, ist eine sichere Erfahrung. Sie veranlassen sehr oft 
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die Fehldiagnose Herzkrankheit und als Folge davon sehr oft 
unnétige und fiir das Kind alles andere als geeignete thera- 
peutische Massnahmen. Dass die klinische Differentialdia- 
gnose zwischen accidentellem und durch organische Herzkrank- 
heit verursachtem Herzgeriiusch in gewissen Fallen sehr schwer 
sein kann, ist offenbar. Was bisher gesagt wurde, zeigt un- 
ter anderem, dass uns in dieser Schwierigkeit mit der Ekg 
nicht so oft geholfen wird. Die hier vorliegende Untersu- 
chung zeigt nimlich, dass hochgradig veriinderte Ekg:e ver- 
zeichnet werden kénnen, wo keine Veranlassung vorliegt, orga- 
nische Herzkrankheit anzunehmen. 

Hier soll noch zugefiigt werden, dass auch die Réntgeno- 
logie gerade in der Herzpathologie uns im Stiche liisst, wenn 
es sich um Fiihrung in zweifelhaften Fiillen handelt, dies so 
oft, dass man vielleicht sagen kann, dass die Réntgenunter- 
suchung, wenn die Diagnose organische Herzkrankheit nicht 
schon klinisch festgestellt worden ist, durch die Réntgenun- 
tersuchung selten gesichert wird. Irrefiihren wird uns die 
Roéntgenologie doch selten, wenn wir nur beachten, dass sichere 
organische Herzkrankheiten oft ganz normale Réntgenbefunde 
ergeben, und dass leichte, nicht sicher pathologische Réntgen- 
verinderungen mit grésster Vorsicht zu beurteilen sind. 

Wie schon erwihnt wurde, hatten wir nicht Gelegenheit 
mehr als 166 von allen in dieser Untersuchung einbezogenen 
576 Kindern réntgenologisch priifen zu lassen, dass aber zur 
solchen Priifung diejenigen Fille ausgewihlt wurden, wo man 
a priori am ehesten erwarten sollte, pathologische Réntgener- 
gebnisse zu finden (siehe S. 132). Von den also 166 réntgeno- 
logisch untersuchten Kindern ergaben laut den Gutachten Dok- 
tor Gunnar Jénssons 151 Kinder »normale Réntgenbefunde>» 
bzw. »nichts pathologisches», wiihrend 10 Kinder »nicht sicher 
pathologische» und 5 Kinder »pathologische» Befunde ergaben, 
dies wie gesagt in Kinderkontingenten, aus denen alle Kinder 
im voraus ausgeschlossen worden waren, bei denen klinisch die 
Diagnose organische Herzkrankheit gestellt wurde. Vergleichen 
wir diese Ziffern mit dem beschriebenen Vorgang bei der 
Auswahl der fiir Réntgenuntersuchung bestimmten Kinder, so 
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veht ohne weiteres hervor, dass das Vorkommen und die In- 
tensitiit der accidentellen Herzgeriiusche und das Vorkommen 
und die Intensitit der Ekg-Veriinderungen bei unseren Kin- 
dern in keinem gesetzmissigen Zusammenhang stehen mit Ver- 
inderungen der Réntgenbilder. Dies geht auch hervor bei 
Durchmusterung der einzelnen Fiille. 

Auch bei positiven Ekg- und Réntgenbefunden muss der 
Kliniker sich also oft grosse Vorsicht auferlegen bei der Beur- 
teilung, ob organische Herzkrankheit bei einem Kinde vorliegt 
oder nicht. Wenn die klinische Untersuchung nicht ziemlich 
unmittelbar unzweifelhafte Zeichen von einer solchen Krank- 
heit ergibt, muss man den verdiichtigen Fall eventuell wie- 
derholter allseitiger Untersuchung unterziehen, wobei nicht 
vergessen werden darf, dass man durch genaues und kundiges 
Befragen der das Kind pflegenden Personen gewoéhnlich ius- 
serst wertvolle Angaben erhilt, die uns unter anderem auch 
iiber die so wichtige Frage der Funktionsfihigkeit des zu 
beurteilenden Herzens erkundigen. Stehen die klinischen Er- 
gebnisse in Widerspruch zu den Ekg- und Réntgenbefunden, 
so wird der erfahrene Arzt in der Regel recht tun, wenn er 
der klinischen Untersuchung die entscheidende Bedeutung 
zumisst. Der Kliniker wird indessen bescheiden zugeben miis- 
sen, dass auch seine Kunst in gewissen der hier besproche- 
nen Fiillen keine Klarheit bringen kann. 

Trotzdem dass darauf bisher nicht besonders hingewiesen 
worden ist, hat der Leser wohl bemerkt, dass die Zusammen- 
stellungen iiber das JB-Material in den Teilen 1 und 2 der 
Tabelle III auch den Sonderzweck hatten, die Méglichkeit zu 
schaffen, die Frage zu beantworten, ob Kinder die in der auf 
S. 141 und 144 angegebenen Weise antirachitisch behandelt wor- 
den sind, beziiglich der accidentellen Herzgeriiusche und der Ekg- 
Befunde andere Verhiltnisse darbieten als ein nicht so behan- 
deltes, aber sonst ganz gleichartiges Kontrollmaterial. Dem 
Leser wurde es sicher schon aus der obigen Darstellung 
klar, dass ein Unterschied in den genannten Hinsichten nicht 
nachgewiesen werden konnte. In Anbetracht der von Jun- 
DELL und Srenstr6m in der zitierten Arbeit mitgeteilten Be- 
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funde waren unsere negativen Ergebnisse nicht gerade erwar- 
tet. Trotzdem stehen unsere Ergebnisse nicht in entschiede- 
nem Widerspruch mit der Darstellung Junpe.u-Srensrroms. 


JUNDELL-STENSTROM fanden, dass Lebertran in der Dose von 
1 Teeléffel 3 mal taglich und Vigantol (Altvigantol Merck) bei den 
verschiedenen Kindern in verschiedenen Dosen, wechselnd von 
2 bis 24 Tropfen pro Tag, nach einer gewissen Zeit, deren Linge 
kiirzer war je hodher die angewandte Dosis war, deutliche Ekg- 
Verainderungen hervorriefen. Sehr stark waren diese Veriinde- 
rungen nicht, sie waren aber von solcher Art, dass sie auf Liisio- 
nen des Reizleitungssystems und des Myocards hinwiesen. Die 
Veranderungen traten auf bei Behandlung mit 3 Teeldffel Lebertran 
pro Tag nach einer Behandlungszeit von 1'/2 bis 2 Monaten 
und nach ebensolanger Zeit bei Behandlung mit Vigantol 6 bis 
9 Tropfen pro Tag. Nicht antirachitisch behandelte Kontroll- 
kinder zeigten in Anschluss an Infektionen ‘Ahnliche Ekg-Verinde- 
rungen wie die behandelten Kinder, weshalb antirachitisch behan- 
delte Falle, die von Infektionen angegriffen wurden, aus den Zu- 
sammenstellungen JUNDELL-STENSTROMS ausgeschlossen wurden. 
Obwohl deutliche Ekg-Veriinderungen nach 1'/2: bis 2 Monate 
langer antirachitischer Behandlung eintraten, verursachte sehr 
langdauernde Behandlung, beispielsweise Behandlung mit Vigan- 
tol 8 bzw. 9 Tropfen tiaglich wihrend 8 bzw. 9 Monate, keine 
nennenswerte Verinderungen in den zuerst gefundenen Ekg-Bil- 
dern, was so gedeutet wurde, dass die Behandlung mit anti- 
rachitischen Mitteln in der Art wie sie in JUNDELL-STENSTROMS 
Untersuchung ausgefiihrt wurde, keinen fortschreitenden patholo- 
gischen Prozess verursachte. Einige Ekg-Kurven deuteten sogar 
trotz fortgesetzter Behandlung auf eine, wenn auch unvollstin- 
dige Regression der zuerst hervortretenden Verinderungen. Dies 
schien JUNDELL-STENSTROM auf die Méglichkeit einer Angewohnung 
an bzw. einer gesteigerten Resistenz oder Immunitit gegen das 
schédliche Agens hinzudeuten. 


Diese letztgenannte Deutung kann sehr wohl erkliiren, wes- 
halb im JB-Kontingent der Tabelle II kein Unterschied ge- 
funden wurde zwischen den Ekg-Befunden im Teil 1 und Teil 
2 dieses Kontingentes, das heisst zwischen den 108 von Jun- 
DELL-Bituine antirachitisch Behandelten und den 74 ihrer 
Kontrolikinder. Bei ungefiihr zwei fiinftel von diesen anti- 
rachitisch behandelten 108 Kindern wurde die Behandlung 
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JunNDELL-Bituines nach erreichtem Alter der Kinder von durch- 
schnittlich za. 19 bis 20 Monaten unterbrochen; bei den iibrigen 
wurde die Behandlung bis zum Tag fiir unsere Herzunter- 
suchung fortgesetzt, und diese Untersuchung wurde bei allen 
den 108 antirachitisch behandelten Kindern des J B-Kontingents 
sowie bei dessen 74 Kontrollkindern in dem in der Tabelle 
angegebenen Alter der Kinder von erreichten 4 bis 9 Jahren 
ausgefiihrt. 

Das zuletzt gesagte gibt an, dass bei ungefiihr zwei fiinf- 
teln der 108 antirachitisch behandelten Fille des JB Kon- 
tingents ungefiihr bis Jahren vergangen waren zwi- 
schen dem Abschluss der Behandlung und unserer Unter- 
suchung. Dieser so wie einige andere Umstiinde, die fiir die 
anderen behandelten Fille des JB-Materials gelten, kénnen 
dazu beigetragen haben, dass die antirachitisch behandelten 
Fille und die Kontrollfille dieses Materials bei unserer Un- 
tersuchung keine Verschiedenheiten zeigten mit Hinsicht auf 
die Ekg-Befunde. Die angedeuteten, den anderen antirachitisch 
behandelten Fiillen gemeinsamen Umstiinde waren: die mei- 
stens geringeren Dosen der verwandten antirachitischen Mittel 
als die im Jounpe.i-Stenstréms Material verwandten, sowie 
die bei diesen Kindern des JB-Materials eingeschobenen linge- 
ren oder kiirzeren, die Behandlung unterbrechenden behand- 
lungsfreien Pausen. Alle die genannten Umstiinde kénnen 
die Riickbildung von event. kurz nach dem Beginn der anti- 
rachitischen Behandlung eingetretenen Ekg-Veriinderungen in 
dem Masse geférdert haben, dass bei unseren Herzunter- 
suchungen kein nachweisbarer Unterschied zwischen den Ekg- 
Ergebnissen bei den behandelten Kindern und den Kontroll- 
kindern des JB-Materials zum Vorschein kommen konnte. 

Eine Angabe, die in der pidiatrischen Spezialliteratur und 
in den pidiatrischen Lehr- und Handbiichern besonders oft 
wiederkommt ist die, dass die accidentellen Herzgeriiusche in 
Zusammenhang stehen mit schlechtem bzw. asthenichem All- 
gemeinzustand. Es lag uns deshalb nahe bei der Hand, die 
Haltbarkeit dieser Behauptung zu priifen und gleichzeitig da- 
mit zu untersuchen, ob die Ekg-Besonderheiten der Kinder in 
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nachweisbarem Zusammenhang stehen mit Stérungen, beson- 
ders Herabsetzung, des Allgemeinzustandes. 

Um diese Frage beantworten zu kénnen, haben wir bei der 
Untersuchung den Allgemeinzustand aller unserer Kinder in 
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vewohnlicher klinischer Weise geschiitzt und notiert. (Fiir 
alle Kinder des JB-Materials wurden ausserdem genaue Mes- 
sungen des Ké6rpergewichts und der Kérperlinge ausgefihrt 
und die dabei gefundenen Ziffern verzeichnet. Von der Aus- 
nutzung dieses Materials fiir die Beantwortung der zuletzt an- 
geschnittenen Frage ist, wenigstens vorliufig, doch abgesehen 
worden.) Auf Grund der das Barnens O-Material betreffenden 
Aufzeichnungen wurde die Tabelle III zusammengestellt, auf 
deren wichtigste Ziffern wir nun hinweisen. 

Diese Ziffern zeigen, dass von den insgesamt 394 Kindern 
des Barnens O-Matarial 339 = 86,1 % guten und 55 = 13,9 % 
einen mehr weniger herabgesetzten Allgemeinzustand darboten. 
Von den 339 Kindern mit gutem Allgemeinzustand hatten 
157 = 46,3 % absolut reine Herzténe ohne Spur von Neben- 
geriiusch (siehe Auskultationsgruppe A der Tabelle III), wih- 
renddem 147 Kinder = 43,4 % ausgepriigte schwiichere oder 
stiirkere accidentelle Herzgeriiusch darboten (siehe Auskulta- 
tionsgruppe CDE der Tabelle III). Die entsprechenden Pro- 
zentziffern fiir die Kinder mit herabgesetztem Allgemeinzu- 
stand sind 65,4 % und 21,8 %. Bei herabgesetztem Allgemein- 
zustand also viel gréssere Freiheit von accidentellen Herz- 
geriiuschen und nur halb so oft vorkommende ausgeprigte 
solche Geriusche als bei den Kindern mit gutem Allgemein- 
zustand. 

Beziiglich der Ekg-Abnormitiiten wurden solche vollstiindig 
vermisst in 64,3 % von den 339 Fiillen mit gutem Allgemein- 
zustand (siehe Ekg-Spalte a), wiihrend 18,0 % dieser Kinder 
deutliche, mehr oder weniger stark ausgepriigte Ekg-Abnor- 
mitiiten zeigten (siehe Ekg-Spalte cde); die entsprechenden 
Ziffern fiir die 55 Kinder mit herabgesetzten Allgemeinzustand 
waren 61,8 % mit ganz normalen Ekg:en und 20,0 % mit deut- 
lichen, mehr oder weniger stark ausgepriigten Ekg-Abnormi- 
tiiten. Die Tabelle III zeigt also, dass herabgesetzter Allge- 
meinzustand nicht mit Steigerung der Frequenz oder der In- 
tensitiit der accidentellen Geriiusche verbunden ist und dass 
dasselbe wohl gesagt werden kann fiir die Frequenz und die 
Intensitiit der Ekg-Abnormitiiten. 
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Zuletzt folgende Bemerkung. Bei der Herzauskultation 
wurden immer wenigstens alle die gewéhnlichen Auskulta- 
tionspunkte des Herzens stetoskopiert. War die Intensitiit 
der accidentellen Geriiusche an den verschiedenen Auskulta- 
tionspunkten eines Herzens verschieden, wurden alle die ver- 
schiedenen Intensititsgrade beachtet und verzeichnet; fiir die 
Zusammenstellungen unserer obenstehenden Tabellen wurde 
aber fiir jedes einzelne Kind nur der héchste bei ihm ver- 
zeichnete Intensitiitsgrad beriicksichtigt. 

Kine Reihe verschiedene, hier aber nicht erwihnte oder 
diskutierte Beobachtungen iiber die accidentellen Herzgeriiu- 
sche bei unseren Kindern wird bei spiiterer Gelegenheit von 
einem von uns (JuNDELL) mitgeteilt werden, der es iibernom- 
men hatte, bei allen Kindern besonders die physikalischen 
Herzbefunde festzustellen und zu beurteilen. 


Zusammenfassung. 


An einem Kindermaterial ziemlich gew6éhnlichen Gesund- 
heitszustandes haben wir, nach Ausschaltung von Fiillen mit 
organischen Herzkrankheiten, folgende Punkte studiert. 


1) die Freqvenz und die verschiedenen Intensitiitsgrade der 
accidentellen Herzgeriiusche; 

2) die Freqvenz und die verschiedenen Intensitiitsgrade von 
solchen Besonderheiten der Zirkulationsorgane, die sich, wenn 
auch nicht klinisch, so doch elektrocardiographisch oder rént- 
genologisch kundgeben; 

3) ob irgend welche regelmiissige Beziehungen zu finden 
sind zwischen der Freqvenz und den Intensitiitsgraden der 
accidentellen Herzgeriiusche und der Freqvenz und den Inten- 
sitiitsgraden der Ekg-Veriinderungen; 

4) wie weit gewisse Infektionen oder Intoxikationen oder 
Stérungen des Allgemeinzustandes, die sehr oft als Ursache 
fiir die Entstehung von accidentellen Herzgeriiuschen oder 
Ekg-Veriinderungen angegeben werden, diese Bedeutung ha- 
ben. In Bezug auf die Infektionen konnten wir hier aus iius- 
seren Griinden nur die spezifischen Infektionen in Betracht 


a 
d 
] 
1 
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‘iehen. Dagegen konnten wir durch Heranziehen eines Kin- 
dermateriales, das von und friiher wihrend 
entweder der zwei ersten Lebensjahre oder der ersten 4 bis 
9 Jahre in vorsichtiger aber effektiver Weise antirachitisch 
behandelt worden war, auch der praktisch wichtigen Frage 
nachgehen, ob eine solche Behandlung Liisionen der Cirkula- 
tionsorgane verursacht. 

Das fiir die so angedeutete Untersuchung uns zur Verfii- 
gung stehende Material besteht aus drei Kinderkontingenten 
aus der Arbeiterklasse oder den ihr nahestehenden Teilen des 
Mittelstandes in Stockholm. Das eine dieser Kontingente, 
das Barnens O-Kontingent, besteht aus 394 Kindern in vollen- 
detem Alter von 4 bis 14 Jahren, die bei unserer Untersuchung 
in der Sommerkolonie Barnens 0 besorgt wurden. Das zweite 
Kontingent besteht aus 108 von den erwihnten antirachitisch 
behandelten Fallen (JB-Kontingent 1). Das dritte Kontingent 
(JB-Kontingent 2) besteht aus 74 von den dem Kontingent 
JB 1 gehérenden Kontrollkindern, welche nicht antirachitisch 
behandelt worden waren, aber sonst dem JB-Material 1 voll- 
kommen gleichartig war. Aus unseren Zusammenstellungen 
und Diskussionen iiber die Befunde sind, was besonders zu 
bemerken ist, alle solche Kinder im voraus ausgemustert wor- 
den, bei denen die klinische Untersuchung das Vorhandensein 
einer angeborenen oder erworbenen organischen Herzkrank- 
heit angab. Diese drei Kinderkontingente werden unten als 
BO, JB 1 und JB 2 bezeichnet. Bei den insgesamt 576 Kin- 
dern dieser Kontingente wurde das Herz klinisch und ekg un- 
tersucht, und bei 166 von ihnen wurde das Herz auch rént- 
genologisch untersucht. 

Je nach der an irgendeinem Herzauskultationspunkt ge- 
fundenen stiirksten Intensitit des accidentellen Herzgeriiusches 
wurden die Kinder in drei verschiedene auskultatorische Haupt- 
gruppen eingeteilt, naimlich Auskultationsgruppe A, zu der 
Kinder hingefiihrt wurden, bei denen nicht die geringste Spur 
eines accidentellen Herzgeriiusches vernommen werden konnte; 
Auskultationsgruppe B, Kinder bei denen wenigstens einer der 
Herzténe nicht ganz Scharf, sondern eine Spur verwischt en- 
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dete; und Auskultationsgruppe CDE, wo wenigstens einer der 
Herzténe von einem ganz deutlichen, dem Ton sich anschlies 
senden accidentellen Geriiusch begleitet war, sei es das dies 
Geriiusch ziemlich schwach (Intensitiit C), recht stark (Inten 
sitiit D) oder stark bezw. intensiv (Intensitiit E) ausgepriigt war. 

In dem 394 Kinder umfassenden BO-Kontingent verteilten 
sich diese folgendermassen auf die drei Hauptauskultations 
gruppen: auf die A-Gruppe fielen 193 Kinder = 49,0 % auf 
die B-Gruppe 42= 10,7 % und auf die CDE-Gruppe 159 = 
40,3 %. Die entsprechenden Ziffern fiir das 108 Kinder um 
fassende Kontingent JB 1 waren 69 = 63,9 %, 7= 6,5 % und 
32 = 29,6 % und fiir das 74 Kinder umfassenden Kontingent 
JB 2 40= 54,0 %, 11= 14,9 % und 23= 31,1 %. Die prozen 
tischen Differenzen in den gleichartig bezeichneten Auskulta 
tionsgruppen der drei Kontingente beruht wohl zum Teil auf 
die so subjektive, fiir genaue Gradierung ungeeignete Unter 
suchungsmethode, die Auskultation, zum Teil sicher auch auf 
tatsiichlich wechselnde Verteilung der verschiedenen Geriiusch 
intensititen bei verschiedenen Kinderkontingenten. Solche 
Differenzen wird man sicher auch finden bei demselben Kinder- 
kontingent bei verschiedenen Untersuchungsgelegenheiten. (Das 
dasselbe Kind bei verschiedenen Untersuchungen im fraglichen 
Punkt Verschiedenheiten zeigt, hat ja jeder Kliniker erfahren). 

Je nach der Intensitit der bei den einzelnen Kindern er- 
hobenen Ekg-Befunde wurden die Kinder eines jeden der Kon- 
tingente auf drei verschiedene Hauptekg-Gruppen verteilt, 
nimlich Hauptekg-Gruppe a, zu der Kinder mit ganz norma- 
len Ekg:en hingefiihrt wurden, Hauptekg-Gruppe b, zu der 
Kinder mit leichten, wahrscheinlich in physiologischen Gren- 
zen liegenden Ekg-Abweichungen hingefiihrt wurden, und 
Hauptekg-Gruppe cde, in welche Kinder eingereiht wurden, 
die entweder leichte, aber wahrscheinlich doch pathologische 
(c) oder leichte unzweifelhaft pathologische (d) oder stark 
bezw. intensiv pathologische Abweichungen (e) zeigten. 

Von den 394 Kindern des Kontingents BO kamen 255 = 
64,7 % auf Ekg-Gruppe a, 67 = 17,0 % auf Ekg-Gruppe b und 
72 = 18,3 % auf Ekg-Gruppe cde. Die entsprechenden Ziffern 
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fiir die 108 Kinder des Kontingents JB 1 waren 66 = 61,1 % 
der Kinder in a, 25 = 23,1 % in b und 17 = 15,7 % in ede und 
fiir die 74 Kinder des Kontingents JB 2 38= 51,3 % in a, 
24 = 32,4 % in b und 12 = 16,2 % in ede. In der wichtigsten 
Ekg-Gruppe, die cde-Gruppe, also die Ziffern 18,3, 15,7 und 
16,2 %, das heisst praktisch genommen ungefihr dieselben Pro- 
zentziffern. 

Die wichtigste Frage, die wir beantworten wollten, war 
die, ob die Freqvenz und Intensitiit der accidentellen Herz- 
geriusche des Kindesalters in nachweisbarer gesetzmiissiger 
Abhiingigkeit von Ekg-Veriinderungen bei den Kindern stehen. 
Wiire dem so, so wire zu erwarten, dass in jedem der drei 
Kinderkontingente die Auskultationsgruppe A, wo absolut 
keine auskultatorischen Besonderheiten am Herzen zu héren 
waren, auch keine Ekg-Besonderheiten, sondern nur normale 
Ekg:e zeigen. In der Auskultationsgruppe CDE, welche in 
jedem der Kontingente alle Kinder mit ausgepriigten acciden- 
tellen Herzgeriiuschen umfasst, sollten umgekehrt keine oder nur 
vereinzelte normale Ekg:e anzutreffen sein, sondern ausschliess- 
lich oder beinahe ausschliesslich wahrscheinlich oder stark 
pathologische Ekg:e. 

Die Zusammenstellungen zeigen aber ganz andere Verhiilt- 
nisse, die wir hier besonders mit Ziffern aus BO, dem gréssten 
Kinderkontingent, exemplifizieren wollen. Von den simtlichen 
193 Fillen in der Auskultationsgruppe A dieses Kontingents 
fallen nur 123 = 63,7 % in die Ekg-Gruppe a und 30= 15,6 % 
in die Ekg-Gruppe cde; von den 159 Fiillen der Auskultations- 
gruppe CDE fallen nicht weniger als 102 = 64,2 % in die Ekg- 
Gruppe a und nur 35 Fille = 22,0 % in die Ekg-Gruppe cde. 
Die Differenz zwischen der Prozentziffer in der zur Auskulta- 
tionsgruppe A gehérenden Ekg-Gruppe cde und der Prozentziffer 
in der Ekg-Gruppe cde der Auskultations-Gruppe CDE (22,0 — 
15,6 = 6,4) kann nicht als gross bezeichnet werden und kann 
zudem darauf beruhen, dass es sich in einzelnen Fillen mit 
starkem Herzgeriiusch um ein organisches statt eines accidentel- 
len Geriiusches gehandelt hat. 

In den Kinderkontingenten JB 1 und JB2 zeigen die Au- 
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skultationsgruppen A und CDE eine in der Hauptsache ihn 
liche Verteilung ihrer Fille auf die Ekg-Gruppen a und cde 
wie im BO-Kontingent. Aber nicht nur die soeben genannten 
Auskultationsgruppen der drei verschiedenen Kontingente, son- 
dern alle von uns zusammengestellten Auskultationsgruppen 
dieser Kontingente zeigen im grossen ganzen eine gleichar- 
tige Verteilung ihrer Fille zwischen den Ekg-Gruppen a und 
ede. Dass eine in den Hauptziigen iihnliche Verteilung sich 
unter solchen Umstiinden auch fiir das Gesamtmaterial eines 
jeden Kontingents zur Geltung kommt, ist selbstverstindlich 
und zeigt sich auch in den soeben in der Zusammenfassung 
angegebenen Ziffern. 

Wir versuchten auch wenigstens eine gewisse Orientierung 
in der Frage zu gewinnen, ob die gewéhnlichen spezifischen 
Infektionskrankheiten des Kindesalters eine Rolle spielen fiir 
die Freqvenz und Intensitiit der accidentellen Herzgeriiusche 
oder fiir die Freqvenz und Intensitiit der Ekg-Besonderheiten 
des Kindesalters. Dies geschah dadurch, dass wir in der be- 
schriebenen Weise fiir jedes der drei Kinderkontingente und 
fiir jede Auskultations- und jede Ekg-Gruppe einen Infektions- 
index berechneten und ein Vergleich anstellten zwischen der 
Hohe der Indices dieser Kontingente und Gruppen. 

Wir fanden nun z. B. fiir das Gesamtmaterial des BO- 
Kontingents den Infektionsindex 3,000; fiir die Auskultations- 
gruppen A und CDE waren die Infektionsindices 3,114 bzw. 
2,943. Die Indices fiir die Ekg-Gruppen a und cde des BO- 
Materials waren 3,043 bzw. 2,639. Also wenigstens nicht hé- 
here Infektionsindices in den Gruppen (die Auskultationsgruppe 
CDE und die Ekg-Gruppe cde), in denen man wohl a priori 
erwartet hitte, die héchsten Infektionsindices zu finden. 

Um wenigstens eine preliminiire Orientierung dariiber zu 
gewinnen, ob Tonsillarhypertrophien und die mit solchen so 
oft verbundenen Infektionen eine Bedeutung fiir die Entste- 
hung der accidentellen Herzgeriiusche oder der Ekg-Besonder- 
heiten der Kinder haben, berechneten wir in der in der aus- 
fiihrlichen Darstellung angegebenen Weise Indices fiir die In- 
tensitit dieser Hypertrophien in unseren verschiedenen Kinder- 
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kontingenten und in den Auskultations- und Ekg-Gruppen eines 
jeden Kontingents. Das BO-Kontingent, das wir auch hier 
als Beispiel wihlen, zeigte fiir das Totalmaterial den Tonsil- 
larindex 1,710, fiir die Auskultationsgruppe A den Tonsillar- 
index 1,777 und fiir die Auskultationsgruppe CDE den Ton- 
sillarindex 1,685. Die Tonsillarindices in den Ekg-Gruppen a 
und ede des BO-Kontingents waren 1,752 bzw. 1,583. Also 
auch hier wenigstens nicht héhere Indices in den Gruppen, 
wo man solche a priori wohl erwartet hiitte. 

Ungefiihr dasselbe kann gesagt werden von den Infektions- 
und Tonsillarindices in den Auskultations- und Ekg-Gruppen 
der Kontingente JB 1 und JB 2. Ein abweichendes Verhiltnis 
wurde eigentlich nur fiir die Infektionsindices in dem kleinen 
Kinderkontingent JB 2 gefunden, wo der Infektionsindex fiir 
die Ekg-Gruppe cde auffallend héher war als der entsprechende 
Index in der Ekg-Gruppe a. 

Die Abwesenheit von, wenigstens in der Regel, absehbaren 
Erhéhungen der Infektions- und Tonsillarindices in den Ekg- 
Gruppen cde gegeniiber den Indices der Ekg-Gruppen a, kénnte 
zu dem Schluss verleiten, dass die von uns beriicksichtigen Infek- 
tionen iiberhaupt keine Rolle spielen fiir die in dieser Arbeit 
verzeichneten Ekg-Besonderheiten des Kindesalters. Eine Un- 
tersuchung Junpewu-STenstrOms zeigt indessen, dass ein sol- 
cher Schluss sehr voreilig wiire, und gestattet eine andere Er- 
klirung fiir die Abwesenheit solcher Indexerhéhungen. Es 
kann sich nimlich so verhalten, dass die Kinder der ekg-nor- 
malen Gruppen a nur deshalb ekg-normal waren, weil bei ihnen 
die durch Infektionen oder Intoxikationen gesetzten Schiidi- 
gungen des Reizleitungsystems des Herzens und des Myocards 
sich riickgebildet hatten, wihrend in den cde-Gruppen diejenigen 
Fille eingeschlossen sind, wo die Schidigungen nicht riickbil- 
dungsfihig waren oder wo die Zeit fiir eine Riickbildung noch 
zu kurz war. Wegen Angewoéhnung an oder wegen eintretender 
Immunitiat gegen die schiidigenden Agentien kann Riickbildung 
geschehen, dies zuweilen vielleicht trotz fortdauernder Einwir- 
kung der Noxen. 

Eine Einwirkung der im Kontingent JB 1 durchgefihrten 
12—40751. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 


l 
l 
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antirachitischen Behandlung auf die accidentellen Herzge 
riiusche oder auf die Ekg-Befunde konnte nicht nachgewiese1 
werden; die Ergebnisse aller unserer Zusammenstellungen hier 
iiber sind fiir das Kontingent JB 1 praktisch genommen iiber 
einstimmend mit den Ergebnissen fiir JB 2, das Kontrollkon 
tingent; und die Ergebnisse dieser beiden Kontingente stehe: 
in guter Ubereinstimmung mit denjenigen fiir das grosse BO 
Kontingent. Die Abwesenheit einer Steigerung der Ekg-Vei 
iinderungen in der Ekg-Gruppe cde des antirachitisch beha1 
delten Materiales ist wohl besonders bemerkenswert, da di 
fragliche Behandlung jahrelang fortgesetzt worden war. (Di 
Behandlungszeit war entweder za. 1*/1 Jahre oder zwischen 

und 9 Jahren der ersten Lebenszeit; unsere hier besprochene 
Untersuchungen der Kinder wurden aber ausgefiihrt erst nacl 
dem alle Kinder, sowohl im JB-Kontingent 1 wie im JB-Koi 
tingent 2, das 4. bis 9. Lebensjahr erreicht hatten.) Das Au 
bleiben dieser Erhéhung kann zuriickgefiihrt werden entwed 
auf die oben erwihnte Riickbildung von vielen zu Ekg-Ve 
iinderungen fiihrenden Herzschiidigungen oder auf die besonde: 
vorsichtige, wenn auch prophylaktisch hinreichend starke Dosi 

rung der angewandten antirachitischen Mittel (Lebertran od: 
Vigantol bzw. Ultranol). 

Bei so gut wie jedem Punkt unserer Darstellung, der di 
Ekg-Befunde und der ihnen zu Grunde liegenden Veriind 
rungen beriihrt, ganz besonders aber bei den Punkten iib: 
die Athiologie und die Riickbildungsfihigkeit dieser Verii 
derungen, muss man sich indessen folgendes erinnern. Ki 
Reihe Verfasser behaupten nachgewiesen zu haben, dass | 
dividuen, bei denen nicht die geringste Veranlassung vorlie 
eine Herzkrankheit zu diagnostizieren, oft solche Ekg-Verii 
derungen zeigen, die gewéhnlich als Zeichen von Myoca 
krankheiten, event. sogar ernsten solchen, gedeutet werden, da 
aber eine solche Deutung sehr oft nicht richtig ist. Es hand 
sich statt dessen um Ausschliige rein fysiologischer oder jed: 
falls bedeutungsloser Wechselungen in der Lage des Herze 
oder um die Einwirkung der vegetativen Nerven oder der | 


riferen Gefiisse auf das Herz. Das gesagte kann auch gelt 
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fiir die bei unseren Kindern gefundenen ausgepriigten Ekg- 
Veriinderungen; ganz besonders hat man sich als Ursache fiir 
die in Anschluss an Infektionen und Intoxikationen auftre- 
tenden Ekg-Veriinderungen auch funktionelle und desshalb 
leicht riickbildungsfiihige Veriinderungen der periferen Gefiisse 
oder der vegetativen Nerven zu denken. 

Ist dem so, so werden einige in unserer Untersuchung her- 
vortretenden Verhiiltnisse wenigstens teilweise leicht erkliirt, 
so z. B. die meistens ungefiihr gleich hohen Infektions- und 
Tonsillarindices in den ekg-normalen Gruppen a und den ekg- 
abnormen Gruppen cde, ebenso die in Anbetracht der im Kindes- 
alter so hiiufigen Infektionen und Intoxikationen doch so hohen 
Prozentziffern fiir die Ekg-normalen Fille, und weiter die bei 
Kindern mit ausgepriigten Ekg-Veriinderungen relativ so selten 
vorkommenden Zeichen an vorliegender Herzkrankheit. 

Zuletzt einige zusammenfassenden Worte iiber die Ergeb- 
nisse unserer Zusammenstellung iiber die eventuelle Bedeutung 
des Allgemeinenzustandes fiir die Entstehung und Intensitiit 
der accidentellen Herzgeriiusche und der Ekg-Abweichungen. 
Diese Zusammenstellung bezog sich auf die 394 Kinder des 
BO-Kontingentes. 

Von diesen 394 Kindern zeigten bei der gewéhnlichen kli- 
nischen Untersuchung 339 Kinder = 86,1 % guten bezw. nor- 
malen Alleemeinzustand und 55= 13,9 % einen leicht oder 
stiirker herabgesetzten Allgemeinenzustand. (Kaum ein ein- 
ziges Kind zeigte eine wirklich starke oder intensive Herab- 
setzung des Allgemeinzustandes). 

Von den 339 Kindern mit gutem oder normalem Allge- 
meinzustand hatten 157 = 46,3 % ganz normale, nebengeriiusch- 
freie Herztiéne (Auskultationsgruppe A), 35 = 10,3 % zeigten 
leichte Verwischung am Ende wenigstens eines Herztones (Au- 
skultationsgruppe B) und 147 = 43,4 % schwiichere bis starke 
accidentelle Herzgeriiusche (Auskultationsgruppe CDE). 

Die entsprechenden Ziffern fiir die 55 Kinder mit herab- 
vesetztem Allgemeinzustand waren 36= 65,4 %, 7==12,7 % 
und 12 = 21,8 %. 


Beziiglich der Ekg-Abweichungen zeigten von den 339 Kin- 
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dern mit gutem Allgemeinzustand 218 = 64,3 % keine Ekg- 
Abweichungen (Ekg-Gruppe a), 60= 17,7 % zeigten leichte, 
wahrscheinlich in physiologische Grenzen fallende Abwei 
chungen (Ekg-Gruppe b), und 61 = 18,0 % entweder leichte, 
doch wahrscheinlich ins Pathologische fallende oder starke 
bis intensive Abweichungen (Ekg-Gruppe cde). Die entsprechen 
den Ziffern fiir die 55 Kinder mit herabgesetztem Allgemein 
zustand waren 34 = 61,8 %, 10 = 18,2 und 11 = 20,0 %. 

Praktisch genommen trat also ein Einfluss des Allgemein 
zustandes weder auf die Freqvenz und Intensitiit der acciden 
tellen Herzgeriiusche noch auf die Freqvenz und Intensitiit de 
Ekg-Abweichungen hervor. 


AUS DER KINDERKLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTS IM KRANKEN- 
HAUS NORRTULL, STOCKHOLM. CHEF: DOZENT CC. W. HERLITZ. 


Uber die Dosierung, Behandlungszeit und die Neben- 
wirkungen bei der Behandlung von Kindern, besonders 
im Alter unter 1 Jahre, mit Sulfanilamidpraparaten. 


Von 


C. W. HERLITZ. 


Forschungsergebnisse iiber die Sulfanilamid- und Sulfapy- 
ridinbehandlung von Kindern wurden von vielen Seiten be- 
sonders wiihrend des Jahres 1940 verdéffentlicht. Die Mei- 
nungen sind jedoch auch betreffs wichtiger Detailkomplexe 
in diesbeziiglichen Fragen fortgesetzt geteilt. Nach der ver- 
fiigbaren kurzen Beobachtungszeit und im Hinblick auf den 
Umstand, dass die speziellen Infektionskrankheiten, bei denen 
diese Chemotherapeutica angewandt werden, in verschiedenen 
Fiillen einen sehr ungleichartigen Verlauf nehmen, sind diese 
Ansichtsverschiedeni. citen ja ganz natiirlich. 

Ich teile hier unten die im Krankenhaus Norrtull in den 
Jahren 1939—-40 gewonnenen Erfahrungen mit und werde 
mich besonders mit der Dosierungsfrage, der Dauer des Be- 
handlungstermins und den Nebenwirkungen bei der Behand- 
lung beschiftigen. 


Material. 


Zuniichst sei bemerkt, dass aus dem Material einige Fiille 
entfernt wurden, in denen wegen des Verlaufs der Krankheit 
nach initial schlechtem Allgemeinbefinden bei der Aufnahme 
in die Klinik sich keine Méglichkeit fiir eine Beurteilung der 
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Wirkung der speziellen Behandlung auf den Patienten vor 
fand. Auf diese Weise wurden aus dem Material unter den 
Septipulmon-(Sulfapyridin-)behandelten Kindern 11 Fiille, unter 
denjenigen, welche mit M & B 693 behandelt wurden 4 Fiille 
und unter den Septinal-(Sulfanilamid-)behandelten 2 Fiille be 
seitigt. Der Umfang des iibrigen Materials geht aus Tabel/: 


1 hervor. 


Tabelle 1. 


Material. 
Gesamt- Alter der Patienten 
Priiparat zahl der 
Fiille <1 Jahr > 1 Jahr 
Septipulmon 102 85 17 
Sulfapyridin 
M& B 693 97 43 54 
Sulfapyridin 
Septinal 70 24 16 


Sulfonamid 


Die Patienten wurden auf Bronchitis capillaris, Broncho 
pneumonia, Pneumonia crouposa, Otitis media und Lympha 
denitis colli sept. behandelt. 


Dosierung und Behandlungszeit. 


1. Literaturangaben. 


Tabelle 2 enthilt die Zusammenstellung einiger Literatu: 
angaben iiber die Dosierung der Sulfapyridinpriiparate in 
Kindesalter nebst einigen Mitteilungen iiber die Dosierung b« 
Erwachsenen. 

Die hier gewiihlten Angaben sind im grossen ganzen al 
typische ziffernmiissige Ausdriicke dafiir aufzufassen, wie ma) 
diese Priiparate zur Zeit anzuwenden pflegt. Man nimmt vo 
allem wahr, dass die Sulfapyridinpriiparate im Kindesalter i: 
verhiltnismiissig grossen Dosen im Vergleich zu den Gabe 
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Tabelie 2. 


Beispiele fiir Sulfapyridin-Dosierung. 


Behand- | Totaldosis 


Einfache Tages- 
Alter des lungs- pro Be- 
Verfasser Spe Dosis in dosis in : 
Patienten dauer in handlung 
Gramm Gramm 


Tagen in Gramm 


1—6 Mon. | 0,17 (zirka)) 1,17 


» Pharmacia» 6—24 » 0,17—0,25 | 1,17—1,75 = — 
1939 2—6 Jahre | 0,25—0,50 | 1,75--3,50 
6—12 » 0,50—1,00 | 3,50—7,00 -- 
1—3 Mon. 0,13 0,80 | 2,5— 4,0 
6—24 0,25 1,50 | 5,0— 8,0 
EVANS u. GAIS- 
3 Js ),33 2 5—6 7,5—11, 
FORD (1938 3 Jahre 0,33 ,00 »—6 7,5—11,0 
5» 0,50 3,00 10,0—15.0 
Erwachsene 1,00 6,00 20,0—30,0 
MORGANu.DET-) ,, 
erwachsene ,03 5,20 6,5 
WEILER (1939) Erwachsen 1 6 3,5 
SMITH u. LEE 
< 2 Jahre - — 3,99 
NEMIR (1939 
1—3 Mon. 0,13 0,25 1,02 — 
GNOSSPELIUS 
6 » 0,25—0,50 2,00 — 


fiir erwachsene Personen gebraucht werden. So verabfolgt 
man Kindern im Alter von 1—3 Monaten in den meisten 
Fiillen eine Tagesdosis (fiir 24 Stunden), die ungefiihr '/« der 
fiir Erwachsene bestimmten Dosis betriiet. Dabei ist zu be- 
merken, dass die Mehrzahl der Verfasser keine Nebenwirkungen 
in grosserer Frequenz oder schwererer Art gefunden haben. 
Im allgemeinen verabreicht man eine Tagesdosis (24 Std.) fiir 
Kinder im Alter von 4—5 Jahren, die ungefiihr halb so gross ist 
wie diejenige erwachsener. Oft gibt man diese Mittel bei den 
akuten Infektionen der Luftwege schwererer Art ungefiihr so 
lange Zeit, als Fieber besteht, oder im allgemeinen 4—6 Tage 
lang. Von mehreren Seiten wurde jedoch die Forderung erhoven, 
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dass die Behandlung nicht unmittelbar mit dem Verschwinden 
des Fiebers und der Besserung des Allgemeinbefindens abge 
schlossen werden solle. Mehrfach wird empfohlen, die spezi 
fische Behandlung einige Zeit nach diesem Zeitpunkt fort 
zusetzen. Licurenstein hat besonders als wiinschenswert 
hervorgehoben, die Behandlung in schwereren Fiillen bis z 
14 Tagen fortzusetzen. Von den in Tabelle 2 zitierten Ver 
fassern sei besonders auf GNossPELiIus hingewiesen. Derselb: 
verabfolet ungewoéhnlich grosse Dosen. So betriigt beispiels 
weise seine Tagesdosis (24 Std.) fiir Kinder im Alter von | 
Monaten ungefiihr '/s—'/s derjenigen Dosis, die man erwach 
senen Personen zu verabreichen pflegt. Bei der Mitteilung 
hieriiber erweckt jedoch seine Angabe iiber die Nebenwirkunge1 
bei solecher Dosierung besonderes Interesse. Er spricht vor 
Erbrechen, Zyanose, Atemnot und Urticaria in einigen Fiillen 
aber nicht schwererer Art. Ebenso beachtenswert ist die An 
gabe von Smirn und Lee Nemir iiber sehr giinstige Resultat: 
ohne Nebenwirkungen mit auffallend niedrigen Dosen Sulfa 
pyridin. Sie geben 0,2 g pro kg Koérpergewicht tiiglich. Dies 
Art der Behandlung wurde von ihnen bei 79 Kindern mit 
lobiiren Pneumonien angewandt. Mit dieser Auffassung liisst 
sich die von GNossPELIvus vertretene Ansicht vergleichen. E 
verabreicht einem 6 Monate alten Kinde eine Tagesdosis (24 
Std.) von ungefiihr 2 g. Veranschlagt man das Koérpergewich' 
eines Kindes in diesem Alter mit 7 ke, so stellt sich di 
Tagesdosis auf zirka 0,3 g pro kg Kérpergewicht. 

Bei der Durchsicht der Literatur findet man gewohnlic} 
dass Sulfapyridin (und Sulfanilamid) in 5—6 Dosen in 2 
Stunden gegeben wird. Die Tagesdosis (24 Std.) pflegt in 
Alter von 


1—3 Monaten zirka 0,s—1,2 g, 


6: 12—2.0 
2 Jahren 1,5—2,4 und von 
6 3,5 zu betragen. 


Beispiele fiir die gebriiuchliche Gesamtdosis pro Behan 


lung finden sich in Tabelle 2. 
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2. Dosierung und Bebandlungszeit im eigenen Material. 


In meinem Material septipulmonbehandelter Fiille (102 Pat.) 
belief sich die durchschnittliche Tagesdosis (24 Std.) im Alter 
von 

1—3 Monaten auf zirka 0,6—0,8 g, 
6 0,5—1,0 », 
2 Jahren 10—2,0 


6 » » 2 0 25 


Es handelt sich also hier um niedrige Dosen. Insgesamt 
dauerte die Behandlung im allgemeinen 2—6 Tage, und in der 
Regel wurde die grésste Tagesdosis nur wiihrend 2—4 Tagen 
verabreicht. Wihrend der folgenden Tage der Behandlung 
wurde die Dosis in der Regel allmihlich gesenkt. Ich sehe 
davon ab, in diesem Zusammenhange auf den therapeutischen 
Effekt niiher einzugehen, sondern méchte nur hervorheben, 
dass im allgemeinen 1—2 Tage nach Kinleitung der Behand- 
lung ein Temperaturabfall eintrat, was natiirlich nicht zu be- 
deuten braucht, dass die Behandlung diese Wirkung verur- 
sachte. Im grossen ganzen liisst sich jedoch behaupten, dass 
das therapeutische Ergebnis sehr giinstig zu sein schien. 

Die Gesamtdosis pro Behandlung war ebenfalls niedrig und 
betrug im Alter von 


1—3 Monaten zirka 1,5—3_ g, 
6 » » 2o—4,0 
1 Jahre » 3,0—5,0 
4 Jahren 3,0—6,0 


In dem Material, das mir von M & B 693-behandelten Fiillen 
(97 Pat.) zur Verfiigung stand, war die Dosierung ungefiihr 


die soeben fiir das Septipulmon genannte. In einigen spe- 


ziellen Fiillen war die Dosierung jedoch bedeutend hoher, 
worauf ich spiiter zuriickkommen werde. Die Dosierung von 
Septinal (Sulfanilamid) war ungefiihr die gleiche wie die soeben 
venannte (in 70 Fiillen). 
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Nebenwirkungen. 


1. Literaturangaben. Kritik. 


Man ist zur Zeit im allgemeinen dariiber einig, dass bei 
der Behandlung von Kindern mit Sulfanilamidpriparaten 
Nebenwirkungen zwar verhiiltnismiissig oft wahrgenommen 
werden, die meisten Untersucher finden aber gleichzeitig, dass 
es sich meistens um leichte, voriibergehende Stérungen ohne 
gréssere Bedeutung handelt. Man macht jedoch stellenweise 
fiir die zwar seltenen, aber doch vorkommenden Fiille von 
Granulocytopenie Ausnahmen. Viele Verfasser haben in ihren 
untersuchten Fiillen iberhaupt keine Nebenwirkungen beobach 
tet. Fiir besonders wichtig in diesem Zusammenhange halte 
ich die oben angefiihrte Arbeit von Smirnx und Ler Nemir. 
Dieselben fanden beim Gebrauch relativ niedriger Sulfapyridin 
dosen keinerlei Nebenwirkungen. Ihre Totaldosis pro Behand 
lung von Kindern im Alter unter 2 Jahren war nicht hoéher 
als 3,99 g, was ungefiihr der Hiilfte der zur Zeit allgemein 
gebriiuchlichen Dosis betragen diirfte. Carry und Coo.ey, 
die 248 an Pneumonie leidende Kinder behandelten, haben 
angeblich ebenfalls keine nennenswerten Nebenwirkungen beob 
achtet. Dasselbe gilt fiir die von Dossins und seinen Mit 
arbeitern behandelten 27 Pneumoniefiille bei Kindern. 

In der Literatur ist nicht selten von Ubelkeit, Erbreche 
und Appelitlosigke:t die Rede. 

Natiirlich ist die Beurteilung der Brechanfiille als Kompli 
kation bei der Sulfanilamidbehandlung hesonders betreffs des 
Kindesalters schwierig, da ja die behandelten Infektionen a1 
und fiir sich gerade in diesem Alter Erbrechen als ein Haupt 
symptom mit sich bringen. Der Hinweis hierauf kann ums 
begriindeter sein, als mehrere von den Verfassern, die in diesen 
Zusammenhang von Erbrechen reden, betonen, dass die Brech 
anfiille schon wiihrend des ersten oder zweiten Tages der Be 
handlung auftreten, wenn also die Infektionen im allgemeine 
noch nicht zuriickzugehen begonnen haben. 

Auffallend selten spricht man in der Literatur von Zyanos» 
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als Komplikation im Kindesalter. Beim Studium derselben 
gewinnt man jedoch den Eindruck, dass Zyanose besonders in 
denjenigen Fiillen auftrat, in welchen verhiiltnismiissig grosse 
Dosen angewandt wurden. Es ist itiberhaupt schwierig, in an- 
deren als reinen Ausnahmefiillen zeigen zu kénnen, dass das 
Auftreten von Zyanose wiihrend der Sulfanilamidbehandlung 
schwerer Infektionen im friihen Kindesalter durch die Therapie 
verursacht wird, und zwar trotz der charakteristischen grau- 
blauen Farbe bei der Zyanose, wenn sie durch das Medikament 
herbeigefiihrt wurde. 

Nur in einzelnen Fiillen ist in der Literatur von Hiimatu- 
rien in den Kinderjahren infolge von Sulfanilamidpriiparaten 
die Rede. Licurensrrern fand jedoch unter 50 behandelten 
Fiillen in nicht weniger als 10 Fiillen mikroskopisch und in 
1 Falle makroskopisch Hiimaturie. Die Komplikation ging 
schnell voriiber. 

Fille von Exanthem sind 6fter beschrieben. Nur in einigen 
wenigen Fiillen spricht man von Exanthem mit Fieber bei 
Kindern. Man hat rubeoliforme (Tonack u.a.), searlatini- 
forme (Beumer u. a.) und morbilliforme (Benn, Licurrenstern) 
Exantheme voriibergehender und gelinder Art beobachtet. In 


einigen Fiillen wurden Urticaria und Odem wahrgenommen. 


Grésseren Anspruch an unser Interesse erheben die Mit- 
teilungen, welche sich auf Fille von Leukopence, Neutropence 
und (rranulocytopente beziehen. Fast jeder Tag bringt neue 
Angaben iiber diesen den Sulfanilamidpriiparaten zugeschobe- 
nen toxischen Effekt. Bei Kindern im jiingsten Alter sind 
die diesbeziiglichen Beobachtungen nicht zahlreich. Man hat 
es oft sehr schwer, sich von dem Verdacht freizumachen, dass 
die wahrgenommenen Nebenwirkungen betreffs der Leukopoese 
auf anderen Umstiinden als der angewandten Therapie beruhen 
kénnen. Buiss und seine Mitarbeiter fanden, dass der Wert 
fiir die weissen Blutkérper bei Kindern in 20 Fiillen mit ini- 
tialer Leukocytose in 1—2 Tagen nach Kinleitung der Behand- 
lung im allgemeinen zu normalen Werten absank. Von 6 
Patienten mit normalem initialem Leukocytengehalt trat bei 
2 Leukopenie auf. Diese Verfasser bemerken auch, dass Leuko- 
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penie und Granulocytopenie keine allzu ungewébnlichen Er 


scheinungen sind. Man vermisst in den beschriebenen Fiillen 


fast stets eine eingehendere Uberlegung iiber andere méglich: 
Ursachen der Leukopenie. Granulocytopenien kénnen natii 


lich vor allem als Folge schwererer Infektionen an und fi 


sich entstehen. Die bei hypoplastischer Leukopoese vorkom 
menden Blutbilder, die das Hauptsymptom bei sog. Agranulo 


cytose oder maligner Neutropenie bilden, kénnen leicht mit 


Befunden anderer Bedeutung verwechselt werden, wie z. B 
diejenigen Bilder, welche man bei Exanthema subitum wah 
nimmt. Im friihen Kindesalter ist die Differentialdiagnos: 


aus mehreren Griinden besonders schwer. Bekanntlich ist da: 


rote und weisse Blutbild bei Kindern ein sehr labiler Ausdruc! 
fiir die Reize toxischer und infektidser Art, die den Organis 
mus befallen. Die reichliche Ausschwemmung unreifer Zelle: 
verschiedenster Art in die Blutbahn erschwert die Beurteilung 
der Lage. Die Beurteilung der Frage beispielsweise nach den 
Vorliegen oder der Abwesenheit einer wirklichen Neutropeni 
ist bei jungen Kindern, bevor sie das Altersstadium erreich 
haben, in dem die physiologische Lymphocytose in die normal: 
Neutrophilie des Erwachsenen iibergegangen ist, an und fii 
sich mit besonderen Schwierigkeiten verkniipft. Hin erschw: 
render Umstand liegt vor allem darin, dass die normale Varia 
bilitiitsbreite betreffs der Zusammensetzung Blutbilde 
sehr gross in den ersten Kinderjahren ist. 

Es ist natiirlich auch von der gréssten Bedeutung, das 
man die Veriinderungen des weissen Blutbildes wiihrend un 
bald nach einer Infektion nur gegen den Hintergrund vo. 
»biologischer Leukocytenkurve» beobachtet un 
beurteilt. Deshalb ist es unzweckmiissig, von einem Effek 
der Sulfanilamidpriiparate zu sprechen, wenn z. B. nach ein 
akuten, septischen Infektion eine infektidse Leukocytose i: 
einem oder einigen Tagen verschwunden sein sollte, um eine? 
Blutbilde mit einer normalen Anzahl weisser Blutkérper Plat 
zu machen. Ebensowenig hat man berechtigten Anlass zu 
Annahme eines toxischen Effekts der Sulfapyridinpriiparat 
aus dem isolierten Verhalten, dass man in der Rekonvaleszen 
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eine voriibergehende relative Lymphocytose sogar bedeutenden 
Grades mit gleichzeitigem Zuriicktreten der neutrophilen Zel- 
len findet, was ja fiir die dritte Phase der biologischen Leu- 
koeytenkurve, die lymphocytiir-eosinophile Heilungsphase, ty- 
pisch ist. Nichtsdestoweniger kommen zahlreiche Beispiele 
solcher fehlerhafter Urteile der Verhiiltnisse vor. Um iiber- 
haupt eine toxisch bedingte Schiidigung der Leukopoese an- 
nehmen zu kénnen, muss man vor allem betreffs des Blutbildes 
eine schnell eintretende Anderung von infektidser Leukocytose 
zu deutlicher, absoluter Leukopenie fordern. Dabei soll man 
nach meiner Auffassung hinsichtlich des friihesten Kindes- 
alters das Auftreten von. Werten verlangen, die in Bezug auf 
die weissen Blutkérper unter 5 000 Zellen betragen. Im iibrigen 
ist es in diesem Zusammenhange zweckdienlich, sich einer 


Ausserung Domagxs (1940) iiber supponierte Granulocytopenie 


bei Sulfanilamidbehandlung zu erinnern. Er sagt folgendes: 
Immerhin wiire es denkbar, dass bei Patienten, die bereits 
durch ihre Infektion eine starke Leukocytenschidigung auf- 
weisen, sich hohe Dosen mancher Sulfanilamid-Verbindungen 
nachteilig auswirken. Es wiire auch vorstellbar, dass bei fal- 
scher Indikationsstellung, also bei Infektionserregern, die durch 
Sulfanilamide nicht vernichtet werden kénnen, ein Abfall der 
Leukocyten eintritt. In solchen Fiillen kénnte es vorkommen, 
dass die Leukocyten unter der Sulfanilamid-Wirkung die Keime 
zwar angreifen, aber nicht vernichten kénnen und nun selbst 
zu Grunde gehen. Auch bei zu geringer Dosierung bei an 
sich richtiger Indikation kénnte es bei zu langer Fortsetzung 
dieser unvollkommenen Therapie aus denselben Griinden zu 
einem unerwiinschten Abfall der Leukocyten kommen. 
Betreffs der Erfahrungen an erwachsenen Personen sei 
hervorgehoben, dass von verschiedenen Seiten Fiille von Gra- 
nulocytopenie mitgeteilt sind, in denen sich das Krankheits- 
hild in seiner klassischen Form vor allem seit der Verabreichung 
von Sulfanilamidpriiparaten in grossen Dosen wiihrend relativ 
langer Zeit, entwickelte. Lone und Briss sahen (1939) 5 Fiille 
von Granulocytopenie, von denen bei 3 die Symptome erst 
nach 18 Tage langer Behandlung auftraten. Diese Verfasser 
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zitieren aus der Literatur 18 unsichere Fiille, von welchen bei 
12 die Symptome erst erschienen, nachdem die Priiparate 17 
Tage lang oder liingere Zeit verabfolgt worden waren. Aus 
Schweden wurden meines Wissens 4 solche, tédlich verlaufend: 
Fiille veréffentlicht In einem der Fille 
Sséuotms traten die Symptome jedoch schon nach 6 Tage 
langer Behandlung und einer Totaldosis von 6,25 g Sulfonamid 
auf. Gewohnlich wird in der Literatur aber angegeben, dass 
Granulocytopenie nach derartiger Behandlung im allgemeine: 
erst nach ungefiihr 14 Tage langer Behandlung in Erscheinung 
tritt, nachdem die Totaldosis wenigstens 30—-40 ¢ erreicht hat 
Pium und Tuomsen (1940) heben jedoch ebenso wie 
hervor, dass Fille beschrieben sind, in denen die Behandlung 
sehr kurze Zeit dauerte (8—7 Tage) und die totale Meng: 
Sulfanilamid klein war. (Bei Erwachsenen in einigen zitierte: 
Fiillen 12,2, 15,9 baw. 6 g.) 

Klassische Fille von Granulocytopenie in Scuuntzschen 
Sinne, also ohne geschiidigtes rotes Blutbild und mit normale: 
Thrombocytenanzahl, sind bei Kindern iiusserst selten. Li 
solcher Fall, in dem jedoch kein Sulfanilamid verabreicht wurde 
ist von Normark (1939) beschrieben. Einige wenige Fill 
dieser Krankheit, in welchen Symptome gleichzeitig mit dei 
Sulfanilamidbehandlung auftraten, sind ebenfalls zur Kenntnis 
gekommen. Pium und Tuomsen haben 4 derartige Fiille aus 
der Literatur gesammelt, die hier zitiert seien: 


Fall I. (BernstTe1n.) '/2 Jahr altes Miidchen mit einer Total 
dosis von 17,4 g plus 70 cem Prontosil. 0 % Granulocyten. 2! 
Tage lange Behandlung. Tod. 

Fall II. (Auperr und ForsBes.) 11 Jahre altes Midchen m 
einer Totaldosis von 12,2 g Sulfanilamid, 1 200 weisse Blutkérpe: 
0 % neutrophile. 7 Tage lange Behandlung. Genesung. 

Fall III. (Kirkererr.) 13 Monate alter Knabe mit ein 
Totaldosis von 13,2 g Sulfanilamid plus 9,75 g Sulfapyridi: 
2280 weisse Blutkérper, 0,5 % neutrophile. Tod. (Meningitis 

Fall IV. (RosENTHAL und VOGEL.) 1 Jahr altes Kind. Tota 
dosis 14 g Sulfapyridin. 1100 weisse Blutkérper, 10 % neutr: 


g 
phile Leukocyten. Behandlungszeit 35 Tage. Genesung. 
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Uber diese vier Fiille liisst sich behaupten, dass die Total- 
dosis Sulfanilamid in Fall I sehr gross und in den Fiillen II 
und III gross oder 2—mal grésser als die in dem fraglichen 
Alter gewéhnliche Totaldosis war. In Fall II ist die Total- 
dosis als ungewoéhnlich klein und die Behandlungsdauer als 
miissig lang zu betrachten. 

Von sonstigen Nebenwirkungen bei der Behandlung mit 
diesen Priiparaten im Kindesalter verdienen einige Fiille von 
Ikterus und Andmie genannt zu werden. 


2. Nebenwirkungen im eigenen Material. 
a. Septipulmon. 


In dieser Gruppe behandelter Kinder (102 Fiille von denen 
85 jiinger als 1 Jahr waren) trat in einigen wenigen Fiillen 
Erbrechen solecher Art auf, dass man Anlass zu der Annahme 
hatte, die Ursache des Erbrechens in der Therapie zu er- 
blicken. 

In vier Fiillen stellte sich ausgepriigtere Unruhe von sol- 
chem Typus und mit solcher Lage im Krankheitsverlauf ein, 
dass die Ursache hierfiir im Septipulmon vermutet werden 
musste. 

Eine nennenswerte Zyanose wurde in einer Reihe von Fiil- 
len wahrgenommen, aber nur in einem Falle war anzunehmen, 
dass das Sulfanilamidpriparat hierfiir verantwortlich sein miisste. 
Es handelte sich um ein zwei Jahre altes Kind mit lobirer 
Pneumonie, bei dem die Zyanose 24 Stunden nach dem Zeit- 
punkt einsetzte, nachdem der Patient afebril geworden und 
sich das Allgemeinbefinden sowie der lokale Befund wesent- 
lich gebessert hatten. Die Zyanose verschwand 12 Stunden 
nach Aussetzen der Sulfapyridinbehandlung; dieselbe war 4 
Tage lang angewandt worden. In keinem Fall wurde Hama- 
turve oder Exanthem wahrgenommen. 

Betreffs der Leukopoese liess sich in 99 von den 102 Fiillen 
nichts Bemerkenswertes beobachten. In der Regel durchlief 
nimlich das weisse Blutbild im Verlaufe der Infektion auf 
typische Weise die Phasen in der biologischen Leukocyten- 
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kurve, wihrend die totale Leukocytenanzahl schnell zum nor- 
malen Niveau ungefiihr parallel mit der Temperaturkurve ab- 
sank. Zu bemerken ist, dass dieses im grossen ganzen auch 
fiir die jiingsten Kinder im Alter unter 1 Jahre Geltung hatte. 
Hinzugefiigt sei, dass die Zahl der weissen Blutkérper in einer 
verhiiltnismiissig grossen Anzahl der Fille, nachdem die Tem 


oder zwischen 5000 und 6000 betrug; dieses traf in 23 von 


102 Fiillen zu. Leider wurde die Anzahl der weissen Blut 


peraturkurve die Normallage eingenommen hatte, niedrig war 


kérper vor Einleitung der Behandlung nur in wenigen Fiillen 
bestimmt. Der Befund in denjenigen Fiillen, in welchen dieses 
geschah, berechtigt jedoch zu dem Urteil, dass in der Mehr- 
zahl der Fille, in denen eine so niedrige Leukocytenzahl nach 
Abklingen der Infektion erreicht wurde, die Anzahl der Leuko- 
eyten auch vor Kinsetzen der Behandlung relativ niedrig war. 
Es bedarf ferner des Hinweises, dass in der Mehrzahl der 
Fille, besonders betreffs der Kinder im jiingsten Alter, sich 
die lymphocytiir-eosinopbile Heilungsphase durch eine Lympho- 
cytose von zirka 80 % kennzeichnete. (Die Durchschnittswerte 
fiir den Lymphocytengehalt betragen nach J. Henning Macnus- 
son im ersten Lebensjahr zirka 60—67 %.) Lymphocytose 
in ungefiihr demselben Verhiiltnis kam aber auch nach dem 
Aufhéren des Fiebers in den Kontrollfiillen vor, in denen 
keine Sulfanilamidpriiparate verabfolgt wurden. Dieses bezieht 
sich auf 99 von den 102 untersuchten Fiillen. In den drei 


iibrigen Fiillen fanden sich andere Verhiiltnisse. 


Im ersten handelte es sich um einen 10 Monate alten, an 
Bronchopneumonie leidenden Knaben, bei dem die Anzahl dei 
weissen Blutkérper vor Einleitung der Behandlung 6 100 betrug 
Er erhielt insgesamt 3,48 g Sulfapyridin wihrend der Zeit vo1 
6 Tagen, also eine verhiltnismissig kleine Dosis. Am letzten 
3ehandlungstage belief sich die Zahl der weissen Blutkérper au 
3900, auf die segmentkernigen neutrophilen Leukocyten ent 
fielen 10 %, auf die Lymphocyten 89 % und die Monocyten 1 °% 
Bereits am dritten Tage der Behandlung hoérte das Fieber auf 
Nachdem das Kind insgesamt 11 Tage lang frei von Fieber ge 
wesen und Sulfapyridin wihrend der Zeit von 8 Tagen nicht 
verabreicht worden war, betrug die Anzahl der weissen Blut 
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kérper 12 300, die der stabkernigen neutrophilen Zellen 10 %, der 
segmentkernigen 34 %, der Lymphocyten 53 % und der mono- 
nucleiiren 2 %, ferner fanden sich 1 % Plasmazellen. Leider wurde 


eine Sternalpunktion in diesem Falle nicht ausgefiihrt. 


Es handelte sich hier um eine Leukopenie, die méglicher- 
weise auf Sulfapyridinwirkung beruhte. 

Der zweite Fall beansprucht das grésste Interesse. Es han- 
delte sich um ein 4'/: Monate altes Miidchen, das an akuter 
Bronchitis (mit leichter Rachitis) litt. Das Gewicht des Madchens 
betrug am Tage der Geburt 3 950 g und bei der Aufnahme in die 
Klinik 6170 g. Das Kind erhielt 1 Monat hindurch die Brust, 
danach Kuhmischmilch ohne besonderen Zusatz von D-Vitaminpri- 
paraten. Seit einer Woche vor der Aufnahme Husten und am Tage 
vor derselben 39° Fieber. Allgemeinbefinden bei der Ankunft 
gut. Keine Zyanose oder Dyspnoe. Miissige Auflagerungen auf 
den Tubera frontalia und deutliche Harrisonsche Furche. Sen- 
kungsreaktion 5 mm/1 Std. Hiimoglobin 92%. Reichlich Rassel- 
geriiusche iiber den Lungen. Wiéiihrend der ersten 24 Stunden 
in der Klinik (am 29.5. 1940) betrug die Temperatur 39,2—39,3°. 
Am folgenden Morgen war dieselbe 38,1°, und die Anzahl der 
roten Blutkérper belief sich auf 4,48 Mill., diejenige der weissen 
auf 5100. (Das Aussehen der in der Klinik aufgenommenen 
Himogramme geht aus Talelle 3 hervor. Zu diesem Zeitpunkt 
(30. 5.) wurde die Behandlung mit Septipulmon eingeleitet, und 
wihrend der ersten 24 Stunden erhielt der Patient 0,50 g. Abends 
war die Temperatur 39,1°. Am Tage darauf betrug die Anzahl 
der weissen Blutkérper 4200. Wahrend des zweiten Tages der 
Behandlung bekam der Patient insgesamt 0,50 g Septipulmon, und 
am Abend war die Temperatur zum ersten Male normal. Die- 
selbe verblieb dann auch normal. Am folgenden Tage erhielt der 
Patient 0,17 g Septipulmon, worauf mit dem Priiparat ausgesetzt 
wurde. Im ganzen hatte das Kind also 1,17 g Sulfapyridin be- 
kommen. Zwei Tage spiter sah das Himogramm folgendermassen 
aus: Hiimoglobin 89 %, rote Blutkérper 4,3 Mill. weisse Blut- 
kérper 11 200, stabkernige 1 %, segmentkernige 10 %, eosinophile 
0 %, Lymphocyten 85 %, Monocyten 4 %. Keine Bilirubinsteigerung 
im Blutserum. Meulengracht 1:4, Haselhorst < 0,5 mg%. Leber 
und Milz nicht palpierbar. Allgemeinbefinden gut. Am Tage 
darauf oder vier Tage nach Unterbrechung der spezifischen Be- 
handlung wurde die Tibia-Punktion vorgenommen. Das Punktat 
wurde von Dozent Nits G. NORDENSON untersucht, der folgendes 
Gutachten abgab: »Zellreiches Priparat. In der Myelopoese Sperre 
nach den Metamyelocyten. Ziemlich starke toxische Verinderungen. 


13—40751. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 


W. HERLITZ 
Tabelle 3. 
Granulocytopenie. Positiver Knochenmarksbefund. 


Sulfapyridin gegeben vom 30. 5. bis 1. 6. 


Hiimo- tote Seg- Eosi- Lym Mono 

limo-| Weisse Stab- 

Datum | globin Blutkr.| ,, ment- | nophil. phoeyt. cyt. in 
in % in Mill. kern in % in % 0 


5 100 

200 

11 200 

8 700 

10 700 

12 600 

12 000 

14. 6. 96 ao 11 000 


In der Erythropoese nichts Bemerkenswertes. Megakaryocyte1 
zahlreich. Reticulum geringgradig hyperplastisch. Diagnose: mit 
telschwere maligne Granulocytopenie.» Ungefihr gleichzeitige: 
Hiimogramm: Himoglobin 89 %, rote Blutkérper 5,03 Mill., weiss: 
Blutkérper 8700, segmentkérnige neutrophile Leukocyten 28 °% 
Lymphocyten 67 %, Monocyten 5 %. Das Midchen verblieb i: 
der Klinik ungefiihr 14 Tage nach Aufhédren des Fiebers, uni 
wihrend dieser Zeit wurden wiederholte Blutuntersuchungen aus 
gefiihrt (siehe Tab. 3). Wir sehen, dass wiihrend dieser ganze! 
Zeit das rote und weisse Blutbild normal waren. Am Tage vo 
der Entlassung wurde eine Sternalpunktion vorgenommen. Da 
Gutachten (von NorpENsoNn) iiber das Punktat lautete folgende: 
massen: »Zellreiches Priparat. In der Myelopoese Linksver 
schiebung, aber alle Entwicklungsstadien gut repriisentiert. | 
der Erythropoese nichts Bemerkenswertes. Reticulum gering 
gradig hyperplastisch. Diagnose: reaktives Mark.» 

Hier liegt also eine Granulocytopenie und eine Leukopen 
mit Sperre in einem friihen Stadium innerhalb der Myelopoes 
vor. Schon bevor die Behandlung mit Sulfapyridin eingeleit: 
wurde, fand sich im Blut ein so niedriger Leukocytenwert w 


5 100, und zwar bei einer Kérpertemperatur von 39° wiihre: 
einer Infektion, deren hochfebriles Stadium nur zirka 1'/2 Ta 
dauerte. Man diirfte in diesem Fall keineswege zu der A 


3 18 0 78 l 

l 10 0 85 

0 28 0 67 5 

2 29 l 67 l 

23 l 66 9 

3 33 ] 60 3 

0 34 2 62 2 
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nahme berechtigt sein, dass die Granulocytopenie nur oder 
selbst hauptsiichlich durch die Sulfapyridinmedikation verur- 
sacht wurde. Es ist ebenso wahrscheinlich, dass die vorhandene 
Schiidigung in der Leukopoese eine Folge der Infektion als 
solcher war. Ks liisst sich jedoch nicht ausschliessen, dass das 
Medikament zur Entstehung der Granulocytopenie beigetragen 
hat. Man beobachtet jedoch vor allem das interessante Ver- 
halten, dass das Knochenmark das Bild einer typischen Granu- 
locytopenie zeigte. wihrend gleichzeitig das Blutbild mit 8 700 
weissen Blutkérpern, darunter 28 % Granulocyten und 67 % 


Lymphocyten, normal war. Aus dem Falle geht mit aller 


Schiirfe hervor, dass man iiber die Ursache der vorliegenden 
Granulocytopeniebilder bei der Sulfapyridinbehandlung keine 
Schlussfolgerungen ohne soregfiiltige Beachtung der iibrigen 
Verhiltnisse und deren méglichen Einfluss auf die Leukopoese 
ziehen darf. 

Der letzte der drei mit Septipulmon behandelten Fiille war 
folgender. 


Es handelte sich um einen 8 '/2 Monate alten Knaben. Gewicht am 
Tage der Geburt 3 650 g, bei der Aufnahme in die Klinik 8 100 g. 
Diagnose: Pharyngitis acuta, Otitis med. simpl., Dyspepsia acuta. 
Aufnahme in die Klinik am 14.8. Hatte damals seit 8 Tagen gehustet 
und einen Tag Fieber gehabt. Wiihrend der ersten 6 Tage in der 
Klinik Fieber. Vom 17.—19. 8. Septipulmon mit einer 24stiindigen 
Dosis von 0,68 g. 20.—22.8. Dosis in 24 Stunden 0,34 g oder 
insgesamt 3,06 g Sulfapyridin. Die Behandlung mit Sulfapyridin 
wurde ausgesetzt, da der Patient seit 2—3 Tagen fieberfrei ge- 
wesen war. Danach verblieb er fieberfrei. Die in der Klinik 
aufyenommenen Hiaimogramme finden sich in Tabelle 4.  Hieraus 
geht hervor, dass die Anzahl der weissen Blutkérper schon vor 
Kinleitung der Behandlung mit Sulfapyridin (am 17.8.) nur 4 100 
betrug und das weisse Blutbild im iibrigen nichts Bemerkens- 
wertes aufwies. Wiihrend des niichstletzten Tages der Behand- 
lung trat gleichzeitig mit dem Verschwinden des Fiebers Lympho- 
cytose und Monocytose (Schillings Abwehrphase) bei fortgesetzt 
niedriger Anzahl der weissen Blutkérper (5 100) auf. Zwei Tage 
danach wurde die erste Sternalpunktion vorgenommen (am 24. 8.). 
NORDENSONs Gutachten iiber das Punktat lautet folgendermassen: 
Zellreiches Priiparat. Stark gehemmte Myelopoese. Hyperplas- 
tische Erythropoese. Betreffs der Megakaryocyten nichts Be- 
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Tabelle 4. 


Granulocytopenie. Positiver Knochenmarksbefund. 
Sulfapyridin gegeben vom 17. bis 22.8. 


Hiimo- Rote Seg- Eosi- Lym- | Mono- 

Datum | globin | Blutkr. ,, ment: | nophil. phoecyt. eyt. in 
in % (in Mill. kern. in % in % 0 
17. 8. 70 3,2 4 100 2 30 1 61 6 
19. 8. 73 3,6 6 000 2 24 1 69 f 
21. 8. 75 3,84 5100 0 8 1 83 8 
22. 8. — _— 5 200 3 24 0 69 4 
23. 8. — — 4 900 1 16 1 78 5 
26. 8. 75 4,1 6 400 1 40 0 56 3 
30. 8. 75 4,2 8 100 2 27 1 66 4 


merkenswertes. Reticulum geringgradig hyperplastisch. Diagnose 
typisches Granulocytopenie-Mark. Am ‘Tage vorher belief sic! 
die Anzahl der weissen Blutkérper auf 4 900 und das Granulocyten 
prozent auf 17. Sieben Tage spiter geschah die zweite Sternal 
punktion. Resultat: »Zellreiches Priparat. In der Myelopoes: 
Linksverschiebung. Im _ iibrigen nichts auffillig Pathologisches. 


(Nordenson.) Dieses war am 31.8. Nach weiteren 12 Tagen 


oder am 11.9. wurde die dritte Sternalpunktion ausgefiihrt 
Gutachten: »Zellreiches Priiparat. In der Myelopoese ziemlic| 
starke Sperre und wenige reife Leukocyten. In der Erythropoes« 
nichts Bemerkenswertes. Reticulum stark hyperplastisch. Dia 
gnose: Reifestérung in der Myelopoese.» (NORDENSON.) Der Patient 
wurde symptomenfrei entlassen. 


In diesem zweiten Fall von Granulocytopenie ist mai 
ebensowenig berechtigt, ohne weiteres das Sulfapyridin als 
Ursache der Stérung in der Leukopoese anzunehmen. Wie i! 
dem zweiten geschilderten Fall bestand auch hier eine Leuko 
penie bereits vor Einleitung der Sulfapyridinbehandlung. In 
letztbeschriebenen Falle war das Blutbild mit seiner Neutro 
penie und Leukopenie ein angemessenerer Ausdruck fiir di: 
toxische Stérung, die sich im Knochenmarksbefunde auspriigt: 
Natiirlich kann man auch hier nicht ausschliessen, dass di 
Sulfapyridinmedikation zur Entstehung der Granulocytopeni 


| 

Z 

t 

i 

d 

I 

a 

ti 

Z 

d 
R 

ti 

be 

Li 

oe 

M 


SULFANILAMIDBEHANDLUNG VON KINDERN 189 


beitrug. Die angewandte Dosis ist als relativ klein zu be- 
trachten. 

Zusammenfassend liisst sich tiber die Nebenwirkungen in 
den 102 mit Sulfapyridin (Septipulmon) behandelten Fiillen 
folgendes behaupten. In keinem einzigen Falle waren die 
Nebenwirkungen von solcher Art, dass sie ernsthaftere Folgen 
fiir die Kinder bedingten. Ein Fall von Leukopenie und 
Neutropenie wurde bei einem 10 Monate alten Kinde nach 6 
Tage langer Behandlung mit insgesamt 3,48 g Sulfapyridin 
beobachtet. Diese Wirkung kénnte vielleicht dem Medikament 
zugeschrieben werden. In zwei Fillen entwickelte sich eine 
typische, voriibergehende Granulocytopenie bei Kindern im 
Alter von 4'/2: bzw. 8'/2 Monaten, die 3 bzw. 5 Tage hindurch 
insgesamt 1,17 bzw. 3,06 g Sulfapyridin erhalten hatten. In 
dem einen Falle lag der Leukocytenwert an der Grenze der 
Leukopenie und im andern Falle fand sich eine Leukopenie 
schon vor der Verabfolgung des Priiparates. Es ist deshalb 
als unsicher zu bezeichnen, ob die Stérung in der Myolopoese 
tatsiichlich in irgendeinem Grade der Sulfapyridinwirkung 
zugeschrieben werden kann. Besonders sei hervorgehoben, dass 
das Knochenmark in dem einen von diesen Fiillen starke 
Storung der Myelopoese zeigte, ohne dass sich diese Stérung 
gleichzeitig durch eine solche im Blutbilde kennzeichnete. 


b. M&B 693. 


Das Material dieser Gruppe umfasste 97 Kinder, von denen 
43 jiinger als 1 Jahr waren. 

Erbrechen trat unter diesen Fiillen in keinem grésseren Um- 
fange auf, als man mit Riicksicht auf den Verlauf der Infek- 
tionen hitte erwarten kénnen. Doch kamen in einem Falle. 
bei einem 24 Tage alten Kinde, sehr schwere Brechanfiille im 
Laufe von 24 Stunden vor, nachdem wiihrend 24 Stunden ins- 
gesamt 0,39 g Sulfapyridin verabreicht worden waren. 

In 6 Fiillen trat Zyanose auf eine solche Art im Verlaufe 
ein, dass sich begriindeter Anlass zu dem Verdacht fand, die 
Medikation wiire die Ursache der Zyanose gewesen. Die Zyanose 
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erschien in diesen Fiillen am zweiten und fiinften Behandlungs- 


tage und nach Verschwinden des Fiebers. Siehe Tabelle 5. 


Tabelle 5. 


Zyanose nach der Behandlung mit M & B 693. 


Zeitpunkt des Auftretens 


der Zyanose 
rotalmenge 


Alter des Patienten Anzahl Tage Anzahl Tage MX B 
nach Ver- nach Beginn in Gramm 
schwinden’ der Behand- 


des Fiebers lung 
4 Mon... Me "/s 1,5 
3 Jahre7 » .. 1'2 2 2,5 
1 Jahr — oe 1 4 3,0 
2 4'2 3,0 
18 Tage. . 1 4 2,40 


Aus der Tabelle geht u. a. hervor, dass die verabfolgten 
Mengen M &B 693 nicht fiir besonders gross, sondern in den 
entsprechenden Alterstadien eher fiir geringer als gewohnlich 
angesehen werden kénnen. Dieses hatte durchweg Geltung 
mit Ausnahme desjenigen Falles, in welchem der Patient 18 
Tage alt war und die Dosis als ziemlich gross betrachtet werden 
muss. Die Zyanose verschwand jedenfalls in 1—2 Tagen 
Es war ferner interessant, dass sich unter den 97 M&B 
behandelten Kindern 6 Patienten befanden, die am Ende de 
Behandlung bedeutende Unruhe wiihrend '/2—1'/2 Tage zeigten 
und wo es den Anschein erweckte, dass diese Unruhe durch 
die spezifische Behandlung verursacht worden war. Die Un 
ruhe belistigte die Patienten erheblich. 

In zwei von den 97 Fiillen wurde makroskopisch Hdmaturv 
wahrgenommen. In beiden Fillen handelte es sich um 3jihrig: 
Kinder, die wihrend einer Zeit von 3 Tagen 2,50 bzw. 5,0 ¢ 
Sulfapyridin erhalten hatten. Das Symptom verschwand i1 
2—3 Tagen. 
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In einem der 97 Fille wurde Lxanthem beobachtet. Es 
handelte sich um ein 7 Monate altes Kind, das nach 24 Stunden 
langer Behandlung mit insgesamt 0,5 g einen rubeoliartigen 
Ausschlag am Rumpf und Haarboden bekam. Der Patient 
war wiihrend der ganzen Zeit, in welcher der Ausschlag be- 
stand, fieberfrei. Am Tage nach dem Auftreten des Aus- 
schlages war derselbe am Riicken zu erbsengrossen, schwach 
geroteten, unregelmiissigen Maculae zusammengeflossen. Keine 
sicheren Nackendriisen. Es war nicht méglich zu entschieden, 
ob hier tatsiichlich ein durch M & B verursachtes Exanthem 
vorlag oder nicht. In den von mir wihrend der Sulfanilamid- 
behandlung wahrgenommenen Ausschligen iihnlicher Art fiel es 
mir besonders auf, dass das Exanthem und das Krankheits- 
bild im iibrigen eine nahe Verwandtschaft mit demjenigen 
aufweist, welches man bei dem Symptomenkomplex Exanthema 
subitum findet. Das Charakteristische dieses Krankheitsbildes 
ist ja das Auftreten von Ausschlag bei Kindern unter zwei 
5 Tage dauernden Fieber- 


Jahren unmittelbar nach einer 3 
periode, wobei das Blutbild gerade solche Veriinderungen zeigt, 
die man nach Sulfanilamidmedikation erwarten kann, nimlich 
Leukopenie und Lymphocytose. Ausserdem fehlt ja bei Exan- 
thema subitum in der Regel eine Anschwellung von Driisen. 
Der Arzt hat also beim Auftreten rubeola-, scarlatina- oder 
morbilliartigen Exanthems wiihrend das Verlaufes der Sulfani- 
lamidbehandlung von Kindern unter 2 Jahren besonderen An- 
lass zu iiberlegen, ob es sich um Exanthema subitum handelt. 

Im hiimatopoetischen System habe ich in dieser Serie von 
untersuchten Fiillen keine sicheren Schiiden wahrgenommen. 
Zwar fand ich einen Fall von Leukopenie (4000 weisse Blut- 
kérper) bei einem 1 Jahr und 5 Monate alten Kinde nach 4 
Tage langer Behandlung mit insgesamt 3,25 ¢ M&B 693, 
dieser Fall wurde aber hinsichtlich des Blutbildes vor Ein- 
leitung der Behandlung nicht untersucht. 

Das Material der Klinik aus dem Jahre 1939 enthilt einen 
M & B-behandelten Fall, der von gewissen Gesichtspunkten 
besonderes Interesse verdient. 
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Es handelte sich um ein 1 Jahr 7 Monate altes Kind, das 
an lobirer Pneumonie mit langdauerndem septischen Fieberzustand 
litt. Das Kind wurde wihrend langer Zeit mit einer ungewéhn- 
lich grossen Totaldosis Sulfapyridin behandelt, ohne dass sich 
irgendein deletiirer Einfluss auf das Blutbild nachweisen liess. 
Der Knabe erhielt wihrend dieser Zeit insgesamt 28 g M&B 
693, eine Dosis, die bei erwachsenen Personen gewéhnlich zu sein 
pflegt, und dazu wihrend der Zeit von 29 Tagen. Der hoch- 
febrile Zustand dauerte drei Wochen. Die Anzahl der weissen 
Blutkérper lag zwischen 6 800 und 24 000. Es liess sich eine miissige 
Linksverschiebung beobachten, im iibrigen war das weisse Blut- 
bild aber normal. Auch das rote Blutbild zeigte keine Schii- 
digung. Der Patient wurde nach seinem monatlangen septischen 
Zustand als gesund entlassen. 


Aus diesem Fall geht hervor, wie resistent sich die Hiima- 
topoese selbst nach sehr langdauernder Behandlung mit grossen 
Dosen Sulfapyridin wenigstens in denjenigen Fiillen verhalten 
kann, in welchen von Beginn an eine kriiftige Leukocytose 
vorliegt. 


ce. Septinal. 


Bei den mit Septinal (Sulfanilamid) behandelten 70 Pati- 
enten, von denen 24 jiinger als 1 Jahr waren, wurden keine 
bemerkenswerteren Nebenwirkungen wahrgenommen. Es fan, 
den sich unbedeutendes Frbrechen in einer miissigen Anzahl 
der Fiille (14 Pat.), leicht voriibergehende Zyanose in drei 
Fiillen und eine gewisse Unruhe bei drei Patienten. Im iibrigen 


Tabelle 6. 


Nebenwirkungen bei der Sulfanilamidtherapie bei Kindern. 


Anzahl der Faille mit 


Anzahl 
Priparat 
Exanthem Hama- Unruhe 
Falle a ra der Leuko- 
ture poese 
|Septipulmon (Sul fa- 
102 0 0 3 4 
iM&B6OS ..... 97 1 2 1 6 


Septinal (Sulfanilamid 70 0 0 0 3 


\ 
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wurde nichts Bemerkenswertes beobachtet. Das Blutbild wies 
nichts auf, was auf eine Schiidigung in der Leukopoese hiitte 
hindeuten kénnen. 

Tabelle 6 enthilt eine Ubersicht iiber die festgestellten 
Nebenwirkungen grésseren Interesses in den mit den verschie- 
denen Sulfanilamidpriiparaten behandelten Fiillen. 


Zusammenfassung. 


Insgesamt 269 an akuten Infektionen der Luftwege leidende 
Kinder werden mit Sulfapyridin (199 Fiille, davon 128 unter 
1 Jahr) und Sulfanilamid (70 Fille, davon 24 unter 1 Jahr) 
behandelt. Das therapeutische Resultat war in den Pneu- 
moniefiillen besonders giinstig. 

Die Tagesdosis der genannten Priiparate war niedrig: 


fiir Kinder im Alter von 1—3 Monaten zirka 0,6—0,8 g 
» » » » 6 » ) 0.5—1.0 
» > » 2 Jahren >» 1,0—2,0 » 
> > » » 6 » » 20—2,5 » 


Die Gesamtdosis den ganzen Behandlung war ebenfalls 
niedrig: 


fiir Kinder im Alter von 1—3 Monaten zirka 1,5—3,0 ¢ 


> » » 6 » 2.0—4,0 
» » > 1 Jahr 3,0—),0 
» > > 4 Jahren » 3,0—6,0 


Die Behandlungszeit dauerte im allgemeinen 2—6 Tage mit 
voller Dosis meistens wiihrend der Zeit von 2—3 Tagen. 

Betreffs der wichtigsten Nebenwirkungen siehe die Uber- 
sicht in Tabelle 6. Im grossen ganzen traten die Neben- 
wirkungen bei der gegebenen niedrigen Dosierung und der kurzen 
Behandlungszeit selten auf, besassen gelinden Charakter und 
gingen nach dem Aussetzen des Mittels schnell voriiber. In 
4 Fiillen wurde jedoch eine Stérung in der Leukopoese wahr- 
genommen (3 Fille bei Anwendung von Septipulmon (Sulfa- 
pyridin) und 1 Fall bei Behandlung mit M & B 693), darunter 
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zwei Fille von Ganulocytopenie mit positiven Knochenmarks- 
befund. Die Schwierigkeit der Beurteilung, ob dieser Befund 
auf der Chemotherapie oder der Infektion beruhte, wird be- 
sonders hervorgehoben. In dem einen der beiden Granulocyto 
peniefiille mit positiven Markbefund handelte es sich um ein 
4+'/2 Monate altes Kind, das insgesamt nur 1,17 g Sulfapyridin 
wiihrend der Zeit von 2—3 Tagen erhalten hatte, und in dem 
andern Falle um ein 8'/: Monate altes Kind, dem im 6 Tagen 
insgesamt nur 3,06 g@ desselben Mittels verabreicht worden 
waren. In beiden Fiillen waren die Werte fiir die weissen 
Blutkérper vor Einleitung der Behandlung niedrig. Die beiden 
Patienten genasen in kurzer Zeit. Besonders bemerkenswert 
ist der Umstand, dass das Knochenmark in einem von diesen 
beiden Fiillen starke Stérung der Myelopoese zeigte, ohne dass 
diese Stérung gleichzeitig im Blutbilde irgendwie zum Aus 
druck kam. Diese Tatsache verdient ernsthafte Aufmerk- 
samkeit. 

Auch in den beiden iibrigen der 4 Fille mit Stérung in der 
Leukopoese trat schnelle Genesung ein. 

Unter den Nebenwirkungen fiel besonders die psychische 
und motorische Unruhe in einer Reihe von Fiillen auf (siehe 
Tab. 6). 

Beim Auftreten eines Exanthems wihrend des Verlaufes der 
Sulfanilamidbehandlung von Kindern unter 2 Jahren liegt be 
sonderer Anlass vor zu iiberlegen, ob es sich um ein Exanthema 
subitum handelt. 
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AUS DEM KINDERKRANKENHAUS SAMARITEN, STOCKHOLM. CHEF: 
DOZENT MED. DR. NILS MALMBERG, 


Ein Fall von akuter hamolytischer Anamie vom Lederer- 
schen Typ. 


Von 


LARS-GOSTA STERNER. 


Das Krankheitsbild wurde erstmals von Macintosu und 
CieLanp (1902) beschrieben, geriet aber dann in Vergessen 
heit. 1925 beschrieb LepeErer drei Fille und 1930 drei weitere. 
Er wies nach, dass die hiimolytische Animie eine wohlum- 
grenzte Erkrankung ist, gekennzeichnet von einem akuten 
EKinsetzen der Symptome, Anzeichen von sehr rascher Destruk- 
tion der Erythrozyten, extremer regenerativer Titigkeit des 
Knochenmarks, baldiger Genesung nach Bluttransfusion und 
Fehlen von Folgeerscheinungen. Bei einem seiner 1925 ver- 
6ffentlichten Fille, welcher stark an den von uns beobachteten 
erinnert, handelte es sich um einen 16 Monate alten Knaben, 
der drei Tage vor der Aufnahme in das Krankenhaus an 
Diarrhéen, zunehmendem Ikterus, Bliisse und Fieber erkrankt 
war. Hiimoglobin 20 %, rote Blutkérperchen 960 000, Fiirbe 
index 1,04, weisse Blutkérperchen 52000. Innere Organe 
ohne Besonderheiten, ausser dass die Milz gerade tastbar war 
Der Knabe erhielt unmittelbar eine Bluttransfusion, wurde 
sehr rasch gebessert und nach drei Wochen mit normalen 
Blutwerten geheilt entlassen. — Im Jahre 1929 schilderte 
Houst einen typischen Fall bei einem 44-jiihrigen Manne, 
welcher nach Bluttransfusion gesund wurde. — CHRISTIANSEN 
(1929) sah dasselbe Krankheitsbild bei einem 42-jiihrigen 
Manne: akutes Erkranken mit Fieber, Ikterus, Mattigkeit, Kopf 
schmerzen. Hgl. 41 %, rote Blk. 2 Mill., Index 1,02, weisse 
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Blk. 21000. Resistenz der roten Blutkérperchen normal. 
Aniso- und Poikilozytose. Thrombozyten 352000. Im Urin 
Alb. + (0,5 °/oo) und Saceh. + (0,7 °/o). Urobilin +. Meulen- 
gracht 1:25. Wa.R. neg. — O’Donocuvuer und Wirts (1932) 
stellten 32 Fiille aus dem Schrifttum zusammen und beschrie- 
ben gleichzeitig 4 eigene. Sie charakterisierten die Erkrankung 
folgendermassen: 

1) Aniimie mit Fieber und Anzeichen von Infektion, ohne 
dass sich irgendwelche der gewohnlichen Mikroorganismen 
nachweisen lassen. 

2) Die Aniimie ist eine hiimolytische und wird von Po- 
lychromasie, Retikulozytose, Zunahme des Serumbilirubins, Ik- 
terus und Hiimoglobinurie gekennzeichnet. Die Anzahl der 
weissen Blutkérperchen ist gew6hnlich gesteigert. Keine Me- 
galozytose. 

3) Keine Anzeichen von Ernihrungsstérungen. 

4) Die Krankheit fiihrt zum Tode oder geht binnen einigen 
Monaten in voéllige Genesung iiber. 


Bei ihrer Zusammenstellung schlossen sie die Fiille bei 
Kindern unter zwei Jahren und Frauen in der Graviditiit aus, 
indem sie als Grund angaben, dass »die Reaktionsweise der 
blutbildenden Organe unter diesen Umstiinden schwer zu 
deuten ist». Hiergegen wendet sich u.a. Parsons. Er be- 
richtet iiber drei typische Fiille bei Kindern unter zwei Jahren 
und betont auch, dass zwei von Leprrers eigenen Fiillen 6 
bzw. 16 Monate alt waren. O’Donoguvue und Wirts fanden, 
dass die Erkrankung in allen Altersstufen vorkommt, am 
hiiufigsten aber in den beiden ersten Dezennien, und zwar 
gleich oft bei beiden Geschlechtern. Die akuten Erscheinungen 
iihneln oft einer Influenza oder einer anfallsweise auftretenden 
Affektion der Gallenwege: Fieber, Kopfschmerzen, Appetit- 
losigkeit, Diarrhée, Erbrechen und Leibschmerzen. Der Kranke 
ist gewéhnlich mehr aniimisch als ikterisch und oft stupo- 
rés. Die Aniimie ist oft eine hyperchrome (Parsons). Netz- 
hautblutungen kénnen vorkommen. Bei gewissen Fiillen mit 
herabgesetzter Thrombozytenanzahl sieht man eine Purpura. 
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Der Urin enthilt Eiweiss, gewéhnlich rote Blutkérperchen 
und viel Urobilin. Glykosurie wurde in einem Falle (Curist1an- 
sEN) beobachtet. Die Milz ist in der Hilfte bis zwei Dritteln 
der Fiille palpabel (Parsons), die Leber in einem Drittel. 
Blutkulturen sind stets negativ, desgleichen die Wa.R. In 
den akutesten Fiillen sinkt die Anzahl der roten Blutkérper 
chen in 48 Stunden unter 1 Million. Polychromasie ist hiiufig. 
Die Retikulozytose kann im Beginn der Erkrankung 40 % be- 
tragen, wird aber geringer, wenn die Hiimolyse zuriickgeht. 
Kernhaltige rote Blk. sieht man sehr oft, in einem Fall er- 
reichten dieselben 23000 pro cmm (Kint). Die Resistenz 
der roten Blutkérperchen ist meist normal, sie kann aber in 
der aktiven Phase herabgesetzt sein. Hijman v. d. Berghs 
Reaktion indirekt stets positiv. In den meisten Fiillen be 
steht eine Leukozytose, welche bis 100 000 und mehr betragen 
kann, sich aber gew6hnlich bei etwa 20 000—50 000 hilt. Im 
allgemeinen Linksverschiebung, in einem Fall 79,7 % Myelo 
zyten (Hoxst1). Bei Kindern sieht man oft eine lymphatische 
Reaktion. Pathologisch-anatomisch hat man Aniimie, Odeme 
und fettige Degeneration der Viszera gefunden. Oft vergris 
serte Milz mit sterilen Infarkten sowie entziindliche Reaktion 
im retikuloendothelialen System. Als iitiologisches Moment 
nehmen die meisten Forscher eine Infektion an, nach LepERErR 
»mit selektiver Wirkung, sich auf das retikuloendotheliale 
System konzentrierend». Ein Virus konnte nicht nachgewiesen 
werden und Wirts, Parsons und Hawks.ey 
u.a.m.). Die Hiimolyse soll durch Bildung von Lysolezithin 
aus dem Lezithin des Blutes zustandekommen kénnen, als 
durch denselben Mechanismus wie bei Vergiftung mit Kobra 
toxin (Parsons). Nach Ansicht von Joutes und Masrermay 
spricht der prompte Temperaturfall nach Bluttransfusion gege1 
eine Infektion als Krankheitsursache; die extrem rasche Hii 
molyse und Blutregeneration soll an und fiir sich zur Er 
klirung des Fiebers ausreichen. — Die Prognose wird be 
den unbehandelten Fillen allgemein als ernst bezeichnet, se 
aber eine gute, wenn rechtzeitig die richtige Behandlung ein 
geleitet wird. — Die Differentialdiagnose ist oft schwierig 
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Vergiftung mit u. a. Arsenwasserstoff, gewissen Pilzen, Kalium- 
chlorat und Dinitrobenzol muss ausgeschlossen werden. Sul- 
fanilamidpriparate kénnen in gewissen Fiillen eine hiimoly- 
tische Aniimie hervorrufen, welche in allen wesentlichen Punk- 
ten vom LeperEerscnen Typ ist. Abhnliche Symptombilder 
kann man auch bei der paroxysmalen Hiimoglobinurie der 
Luetiker und bei Schwarzwasserfieber sehen. Eine aplastische 
Aniimie ist durch das Vorkommen von Retikulozytose, Leuko- 
zytose, kernhaltigen roten Blutkérperchen und Myelozyten 
auszuschliessen. Von der Anaemia perniciosa unterscheidet 
sich die LeprReRscHE Aniimie wohl: akuter Beginn, Fehlen 
von Glossitis, Achylie und Nervensymptomen, Restitutio ad 
integrum nach Bluttransfusion. Am schwersten ist die Dif- 
ferentialdiagnose der akuten Leukiimie gegeniiber; hier muss 
oft der weitere Verlauf die Entscheidung bringen. Eine sehr 
grosse Anzahl von unreifen Formen im weissen Blutbild spricht 
moéglicherweise fiir Leukimie, aber bei Zweifel an der Diag- 
nose soll Bluttransfusion vorgenommen werden. Bei Leukiimie 
riskiert man hierbei eine Verschlimmerung, da aber die Prog- 
nose bei dieser Krankheit jedenfalls eine schlechte ist, soll 
man sich nicht abhalten lassen, wenn auch nur der geringste 
Verdacht auf akute hiimolytische Aniimie besteht (O’' DonocuvuE 
und Wirrs). Im Schrifttum kommen sporadisch Angaben 
iiber Fiille von »akuter Leukiimie» vor, bei welchen Genesung 
erfolete. Es ist die Frage, ob nicht viele derselben fehlge- 
deutete Fille von LepererscuER Aniimie waren. 

Die angemessene Behandlung ist die Bluttransfusion, welche 
oft mehrere Male wiederholt werden muss. Einstimmig wird 
iiber rasche Wirkung mit Temperaturfall und Besserung der 
Aniimie berichtet (LepErer, Hoist, O'Donocuve und Wirts, 
Baxter, Carran und Manrtero, Parsons, Manne und Kusk1n 
u.a.m.). Lebertherapie ist wirkungslos (CurisT1aNsEN), Eisen 
und Arsen sind nur in der Rekonvaleszenz von Wert. Sal- 
varsan und Milzextrakt bringen keinen Nutzen. Réntgenbe- 
handlung ist wahrscheinlich schidlich. 

Im Schrifttum der spiiteren Jahre findet man verschiedent- 
lich kasuistische Beitriige, welche als Fille von LepErERSCHER 
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Aniimie klassifiziert werden. Viele derselben sind indessen 
zweifelhaft, da gleichzeitig eine akute Infektionskrankheit, wie 
Sepsis, Endokarditis, Typhus u.a.m. vorlag. 


Bei dem vorliegenden Fall handelt es sich um ein 8 Monate 
altes Miidchen. Hiausliche Verhdltnisse gut. Eltern gesund. Am 
normalen Zeitpunkt geboren. Geburtsgewicht 3600 g. Bekam 
ausschliesslich die Brust und war beim Erkranken in der Ent 
wohnungsperiode. Nachdem sie friiher stets v6llig gesund ge 
wesen war erkrankte das Midchen am 15. September 1940. Die 
Mutter bemerkte da, dass die Windel der Patientin gelbrot ver 
fiirbt war. Das Midchen war indessen munter wie gewohnlich, 
und der Urin nahm bald wieder seine gewoéhnliche Firbung an 
Am 16. September war ihre Hautfarbe gelblich-blass geworden, 
und der Harn war wiederum gelbrot. Sie erbrach sich mehrmals, 
war iibellaunig und ungeduldig. Am 17. September machte si 
einen etwas besseren Eindruck, hatte weniger Erbrechen, abe: 
diinnen, dunkelbraunen Stuhl. In der Nacht zum 18. September 
ein weiterer diinner, schleimiger Stuhl. Am 18. September vor 
mittags nahm die Blisse stark zu, und Pat. wurde immer matter 
Jetzt wurde zum ersten Mal die Temperatur gemessen, dieselb« 
war 38,5°. Pat. wurde in das Krankenhaus iiberwiesen. 

Allgemeinbefinden bei der Aufnahme am 18. September stark 
beeintriichtigt. Wiederholt Erbrechen. Temperatur 38,6°. Haut 
farbe strohgelb und blass, Lippen besonders bleich. Skleren we 
nig ikterisch. Pat. liegt schlaff im Halbschlaf da, mit erheblic! 
herabgesetztem Tonus. Keine sichtbaren Haut- oder Schleim 
hautblutungen. Keine oberflichlichen Lymphdriisen palpabel. An 
Skelett keine Rachitiszeichen wahrnehmbar. Ziihne 0/2. Herz 
iiber der Basis kurzes systolisches Geriiusch. Lungen 0.B. Baucl 
weich und unempfindlich; Milz nicht palpabel, Leber drei en 
unterhalb des Rippenbogens tastbar. Patellarreflexe normal, Fa 
zialis- und Peroniiusphinomen neg. Pupillen rund, gleichgross 
reagieren auf Licht. Rachen nicht nennenswert gerétet, trocken 
Ohren: beide Trommelfelle blass. Gewicht 7 350 g. Untersuchun, 
per rectum: bei der Palpation entleert sich reichlich wiissriger 
braungriiner, schleimiger Stuhl. Weber neg. Die Blutuntersuch 
ung ergibt: Hgl. 31 %, rote Blk. 1,75 Mill., Thrombozyten 48 000 
weisse Blk. 13 700, davon Mveloblasten 1 %, Myelozyten 2 ‘ 
Metamyelozyten 7 %, stabkernige Zellen 18 %, segmentkernigi 
12 %, Lymphozyten 55 %, Monozyten 5 %. 2 kernhaltige rot 
Blk. pro 100 weisse Blk. Starke Anisozytose, Poikilozytose un 
Polychromasie (siehe Diagramm 1 und Tab. 1). 
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Diagramm 1. 


Urin: Alb. + (4,5 °/o0), Saech. + (0,36 %). Im Sediment ziem- 
lich reichlich rote Blk. und spirliche granulierte Zylinder. Ham- 
marstensche und Schlesingersche Reaktion neg. Hess’sche Probe: 
Druck von 80 mm wiihrend 3 Min. bewirkt keine Petechien. 

Pat. erhielt unmittelbar 40 ml Blut intramuskulir sowie 2 ml 
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K-Vimin (= 0,005 g 2-Methyl-1, 4-Diazetoxynaphthalin) intramus- 
kulir. Es wurde Brustmilch und Thee mit Dextropur zugefiibrt. 
Am Tage nach der Aufnahme, den 19. September, bekam sie 
wiederum 2 ml K-Vimin sowie 2 ml Ascorbitrin (= 0,10 g Askor 
binsiiure), letzteres auch am 20. September. Ferner erhielt Pat. 
am 20. September 140 ml Heparinblut intraperitoneal. Die gleiche 
Menge Blut wurde auch am 23. und 26. September verabreicht. 
Vom 27. September an bekam Pat. 3 X tgl. 3 gtt. Ferro-66. 
Wiahrend der ersten Tage war Pat. somnolent und hatte zeit- 
weise klonische Krimpfe in der Arm- und Gesichtsmuskulatur. 
Die Temperatur schwankte zwischen 38° und 39°. Sie hatte 
mehrere diinne, schleimige Stiihle und wiederholte Male Erbrechen. 
Schon am 20. September ging es ihr besser, sie fixierte und 
war ganz klar. Nach einer Woche war sie vollig ruhig, Erbrechen 
und Durchfille hatten aufgehért, sie plapperte vor sich hin, li 
chelte, ass gut. Zwolf Tage nach der Aufnahme war sie fieberfrei 
Die Milz war in der ganzen Zeit nicht palpabel, und die 
Leber verkleinerte sich allmihlich. Meulengracht war am 23 
September 1:16,5 und am 7. Oktober 1:10. Hijman v. d. 
3erghs Reaktion indirekt war bei wiederholten Untersuchungen 
positiv, direkt negativ. Die Bestimmung der Resistenz der roten 
Blutkérperchen ergab beginnende Hiimolyse bei 0,45 % NaCl. Die 
Retikulozyten wurden zweimal gezihlt: am 23. September 13 °% 
und am 27. September 1 %. Wa.R. war negativ. Untersuchungen 
der Fiazes und des Urins auf Typhus, Paratyphus und Ruhr 
negativ. Tuberkulinprobe bis 1 mg intrakutan (nach Mantoux 
negativ. Senkungsreaktion (Mikromethode nach Strém): am 24.9. 
76 mm pro Stunde, am 1.10. 55 mm und am 8.10. 14 mm 
Knochenmarkpunktion (Tibia) am 20.9.: »Zellreiches Punktat 
Recht ausgesprochene Hyperplasie der Erythropoése. Starke Reif 
ungsstérung mit Zunahme von basophilen Normoblasten. Hoch 
gradiger Kernzerfall und ausgeprigte Polychromasie sowie Aniso 
zytose. Myelopoése im grossen ganzen 0.B. Retikel stark hyper 
plastisch. Megakaryozyten o0.B.» (Dozent N.-G. NorpEnson),. 
Das Blutbild besserte sich rasch: Die Himoglobinmenge und di 
Anzahl der roten Blutkérperchen nahm zu, die Anzahl der weissen 
Blutkérperchen stieg zuerst auf 44 600, sank dann auf subnormal 
Werte, um allmidhlich zur Norm zuriickzukehren, die Linksver 
schiebung verschwand und ebenso die kernhaltigen roten Blut 
kérperchen, die Thrombozytenanzahl wurde normal. Vom Tag: 
der Aufnahme abgesehen wechselte der Farbeindex wiihrend de: 
ganzen Zeit zwischen 1,0 und 1,5 (siehe Tab. 1 und Diagramm | 
— Die Glykosurie verschwand schon nach 2 Tagen, aber di 
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Albuminurie blieb mit 1 °/oo bestehen, und vereinzelte rote Blk. 
wurden im Sediment noch bei der Entlassung angetroffen. 

Nach drei Wochen wurde das Kind am 9. Oktober in gutem 
Zustand entlassen. Es hatte 200 g zugenommen. Hautfarbe 
gut, mit einem schwachen Stich ins Gelbe. Innere Organe o.B. 
Blutbild normal (Tab. 1). Bei Nachuntersuchung am 31. Oktober 
nach wie vor ausgezeichnetes Allgemeinbefinden mit normalem 
Blutbilde. Die Albuminurie war verschwunden, im Sediment 
waren vereinzelte rote Blk. zu finden. 


Eptkrise: Das beschriebene Krankheitsbild stimmt mit der 
von LepeERER beschriebenen hiimolytischen Aniimie wohl iiber- 
ein: akutes Erkranken mit gastrointestinalen Stérungen, Fieber, 
Ikterus, Leukozytose und hochgradiger Aniimie. Der Rachen 
wies keine Anzeichen einer Infektion auf, die Trommelfelle 


waren blass, und auch sonst liess sich — abgesehen von der 
Dyspepsie — keine Eingangspforte einer eventuellen Infektion 


nachweisen. Blutkulturen wurden jedoch leider nicht angelegt. 
Das Blutbild erinnerte ehestens an Anaemia perniciosa mit 
Aniso- und Poikilozytose und einem zwischen 0,9 und 1,5 wech- 
selnden Fiirbeindex. Keine anderen klinischen Symptome deu 
teten indessen auf diese Erkrankung hin, welche iibrigens auf 
Grund der raschen Riickkehr zum normalen Blutbild ohne 
Leberbehandlung auszuschliessen sein diirfte. Akute Leukiimie 
kommt ebenfalls, schon wegen des Krankheitsverlaufs, nicht 
in Betracht. Eine Vergiftung als Ursache der hiimolytischen 
Aniimie liess sich nicht nachweisen, und eine zur Sulfanil- 
amidgruppe gehérende Substanz war nicht verabreicht worden. 
Widalsche Reaktion und Wa.R. waren negativ. Der anfiing 
lich niedrige Thrombozytenwert, 48000, manifestierte sich 
nicht durch eine gesteigerte Blutungstendenz, und ist friiher 
bei Lepererscuer Aniimie von u.a. Parsons und HawksLey 
beschrieben worden. Bei dem vorliegenden Fall wurde keine 
Prothrombinbestimmung vorgenommen, und es liisst sich dahei 
schwer beurteilen, bis zu welchem Grade das zugefiihrte 
K-Vitamin hier den Krankheitsverlauf beeinflusst hat. — Di 
Milz soll den Angaben im Schrifttum nach in der Hilfte bis 
zwei Dritteln der Fiille tastbar sein. Bei dem vorliegenden 
Fall war dieselbe bei keiner Untersuchung palpabel. — Dir 
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Resistenz der roten Blutkérperchen war im Einklang mit dem 
Verhalten bei den meisten beschriebenen Fiillen normal. — 
Kine voriibergehende Glykosurie ist bisher nur einmal be- 
schrieben worden (CurisT1aNsEN); bei unserem Fall verschwand 
dieselbe nach zwei Tagen. Der Blutzucker wurde nicht be- 
stimmt. Dass die reduzierende Substanz im Urin vielleicht 
durch die zugefiihrte Askorbinsiiure bedingt sein kénnte, wird 
dadurch ausgeschlossen, dass die erste Harnprobe vor Ver- 
abreichung der Askorbinsiiure entnommen worden war. Be- 
merkenswert ist, dass sich Urobilin keinmal im Urin nach- 
weisen liess. Urobilinurie wird von den meisten Autoren als 
ein konstanter Befund bei dieser Erkrankung angegeben. Eine 
mégliche Erkliirung ist, dass die Hiimolyse bereits abgeschlos- 
sen war, als die Patientin in das Krankenhaus aufgenommen 
wurde. Die in der Anamnese erwihnte Rotfiirbung des Urins 
wurde hier kein einziges Mal beobachtet. Der héchste Wert 
des Ikterusindex war 1:16,5 (Meulengracht), Hijman v. d. 
Berghs Reaktion indirekt war bei wiederholten Untersuchungen 
positiv. 

Die Behandlung bestand in einer intramuskuliiren und drei 
intraperitonealen Blutinjektionen und hatte eine prompte, wenn 
auch nicht gerade schlagartige Wirkung. Soweit Verf. in der 
Literatur finden konnte, sind friiher nur Bluttransfusionen zur 
Anwendung gelangt, und es ist daher von Interesse, zu kon- 
statieren, dass intraperitoneale Blutinjektion einen ebenso guten 
Erfolg zu haben scheint. Besonders bei Siiuglingen ist diese 
ja erheblich leichter auszufiihren als die Transfusion. 


Zusammenfassung. 


Ein 8 Monate altes, friiher véllig gesundes Brustkind weib- 
lichen Geschlechts wurde nach nur dreitiigiger Krankheit in 
sehr mitgenommenem Zustand mit Fieber, Ikterus, Erbrechen, 
Diarrhée, Leukozytose, schwerer Aniimie und Thrombopenie 
in das Krankenhaus eingeliefert. Nach einer intramuskuliren 
und drei intraperitonealen Blutinjektionen besserte sich der 
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Zustand sehr rasch, und nach drei Wochen konnte das Kind 
bei gutem Befinden und mit normalen Blutwerten entlassen 
werden. Der Fall stimmt offensichtlich in allen wesentlichen 
Punkten gut mit der von Leprrer beschriebenen akuten 


hiimolytischen Aniimie iiberein. 
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AUS DEM STOCKHOLMER EPIDEMIEKRANKENHAUS. CHEF: PRIMARARZT 
ROLF BERGMAN, UND AUS DEM STAATLICHEN BAKTERIOLOGISCHEN 
LABORATORIUM IN STOCKHOLM. DIREKTOR: PROFESSOR CARL KLING. 


Studien liber Zoster. 


Bericht Uber einige Falle mit ausgesprochener Reaktion von seiten 
des Nervensystems 


von 


J. HENNING MAGNUSSON. 


Einleitung. 


Die Affektion, welche unter dem Namen Zoster beschrieben 
worden ist, bietet nach wie vor viele beachtenswerte Probleme. 
Mehrere derselben sind zum Gegenstand zahlreicher Unter- 
suchungen gemacht worden, und zwar ganz sicher auch sehr 
bedeutender solcher. Sie haben gleichwohl bisher nicht vdéllig 
befriedigende Ergebnisse gezeitigt. Die Fragen der Natur und 
EKigenschaften der Erkrankung, der Beziehung zwischen den 
Veriinderungen im Nervensystem und den Hauterscheinungen, 
des Zusammenhangs des Zosters mit anderen infektidsen Er- 
krankungen, das Problem: Viruskrankheit oder nicht? sind 
nur unvollstindig bearbeitet und nicht als gelést zu betrachten. 

Der allgemeinen Ansicht nach wird der Zoster durch ein 
Virus verursacht. Eine Reihe von Tatsachen sprechen auch 
fiir die Annahme, dass die Erkrankung auf einem Ultravirus 
beruhe. Bei dieser ihrem Charakter nach oft par excellense 
infektidsen Krankheit konnte also ein sichtbarer Erreger nicht 
nachgewiesen werden. Mit den gewdhnlichen bakteriologi- 
schen Methoden angestellte Untersuchungen von Zostermate- 
rial haben abgesehen von sekundiren Infektionen kein Wachs- 
tum ergeben. Zwar wurden in einigen Fillen Pneumokokken 
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in den angegriffenen Spinalganglien nachgewiesen (Macnvs, 
Sunpe, Woutwitt, Bez1), doch diirfte es sich, wie 
meint, in diesen Fillen um rein zufiillige Ereignisse handeln. 
Eine Beziehung zwischen der Anwesenheit dieser Bakterien 
und dem Zoster ist unwahrscheinlich. Der Zoster weist auch 
eine nahe Verwandtschaft mit anderen von sicheren Ultravirus 
verursachten Affektionen auf, und ebenso wie bei den letz 
teren konnten beim Zoster intrazellulire EKinschlusskérperchen 
nachgewiesen werden. 

Die experimentellen Untersuchungen haben, wo es sich um 
den Zoster handelt, wenig Fortschritte gemacht. Bisher konnte 
die Krankheit mit Sicherheit weder auf den Menschen noch 
auf Laboratoriumstiere iibertragen werden. Die als positiv 
angegebenen Resultate sind divergent, und solange wir nicht 
iiber eine zuverliissige Methode zur experimentellen Unter- 
suchung verfiigen, werden unsere Kenntnisse von der Natur 
Atiologie und Pathogenese der Erkrankung offenbar unvoll- 
stiindig bleiben. Das Studium der Atiologie scheint indessen 
nach Ansicht gewisser Autoren durch den Nachweis der sog. 
Elementarkérperchen im Blaseninhalt beim Zoster (PascHen 
und durch die fortgesetzten Untersuchungen iiber diese Frage 
(Amies, Herzpere, Taniaucni, Hosakawa, Kuea und Masupa 
in ein neues Stadium getreten zu sein. 

Die Hauptabsicht bei der vorliegenden Untersuchung be 
stand darin, zu versuchen, Tiere mit Virus von Zoster zu 
impfen. Diese Versuche werden in einem folgenden Abschnitt 
behandelt werden. Vorher soll hier iiber die klinischen Ver 
hiiltnisse bei denjenigen Fiillen, welche diese experimentellen 
Untersuchungen veranlasst haben und denselben zugrunde 
liegen, berichtet werden. Dieser Bericht ist mit voller Absicht 
mehr ins Einzelne gehend gestaltet worden, als es unter ge 
wOhnlichen Umstiinden erforderlich gewesen wire. Ein Studium 
des Schrifttums ergibt niimlich, dass mehrere der friiher aus 
gefiihrten experimentellen Untersuchungen iiber Zoster sich 
u.a. gerade wegen der oft gar zu unvollstiindigen Kranken 
geschichten der Beurteilung entziehen. 
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Eigenes Material. 


Die sieben Fiille, tiber welche hier berichtet werden soll, 
waren wiihrend der Jahre 1938—1940 im Stockholmer Epi- 
demiekrankenhaus stationiir behandelt worden. Die Kinzel- 
heiten hinsichtlich der klinischen Verhiiltnisse gehen aus fol- 
gendem Bericht iiber die einzelnen Fiille hervor: 


Fall 1. 

Frau, 52 Jahre, 20.5.—27.5. 1938 im Stockholmer Epidemie- 
krankenhaus stationir behandelt. Journalnummer 1280/1938. 

Anamnese: Hat als Kind Morbilli, Pertussis und Parotitis 
gehabt. Sie hat, soweit sie sich erinnern kann, nicht Varizellen 
gehabt. Pockenschutzimpfung als Kind und im Alter von 25 
Jahren. Pat. ist sonst im grossen ganzen gesund gewesen, bis 
zum Alter von 40 Jahren, wo sie im Anschluss an eine Grippe- 
infektion an Extrasystolen litt. In der folgenden Zeit keine Er- 
scheinungen seitens des Herzens, bis zum Alter von 46 Jahren, 
wo Anfiille von rasch flimmernder Herztiitigkeit auftraten. Dann 
2—3mal jihrlich Anfalle, simtliche von kurzer Dauer. 

Gegenwirtige Krankheit: Am 18.5 bemerkte Pat. 3 ca. linsen- 
grosse rote Flecke auf der linken Wange. Am nichsten Tag 
iihnliche Flecke und Gruppen von kleinen, dichtstehenden Blasen 
an der Stirn, nach der Mittellinie hin am ausgesprochensten. Am 
20.5. morgens Temp. 38,3° sowie starke Rétung und Schwellung 
(auch der zwischen den Effloreszenzen liegenden Hautpartien) 
rings um das linke Auge und oberhalb desselben an der Stirn. 
Des Fiebers wegen wurde ein Arzt aufgesucht, welcher die Pa- 
tientin unter der Diagnose Erysipelas faciei in das Krankenhaus 
iiberwies. Schmerzen in der befallenen Hautpartie hatte Pat. bei 
der Aufnahme nicht gehabt. Sie war in einer Arztfamilie ange- 
stellt. Epidemische Krankheiten waren in der niichsten Umge- 
bung nicht vorgekommen. 

Status am 20.5.: Allgemeinbefinden etwas beeintrichtigt. 
Rachen blass, Tonsillen o. B., keine Effloreszenzen an der Mund- 
oder Rachenschleimhaut. Oberflichliche Lymphdriisen nicht ver- 
grossert oder druckempfindlich. Haut: links an der Stirn und 
im Capillitium zerstreute Gruppen von iiber stecknadelkopfgrossen 
Blischen mit triibem Inhalt. Haut in der unmittelbaren Nach- 
barschaft der Bliaschen stark gerédtet. Beide Augenlider, ganz 
besonders das linke, hochgradig geschwollen. Pat. kann dieselben 
mit Miihe und Not etwas auseinanderbringen. Die Schwellung 
des linken unteren Augenlieds erstreckt sich abwirts iiber die 
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Wange hin. Medial und lateral in der Anschwellung an der 
Wange befindet sich eine kleine, mit Bliischen besetzte Erhéhung 
iiber die Hautebene. Die Effloreszenzen an der Stirn und am 
Capillitium erreichen rechts gerade die Mittellinie, ohne dieselbe 
zu iiberschreiten. Dicht an der Mittellinie sind sie am reichlich- 
sten. An der linken Seite der Nasenspitze ein etwa 2 cm im 
Durchmesser grosses, geschwollenes, gerétetes Gebiet mit Blischen. 
Sonst keine Hautveriinderungen. Corneae o. B., Herz: Extrasy- 
stolen, keine Geriusche, Blutdruck 120/80. Lungen o. B., Bauch 
o. B., keine Lebervergrésserung. An den Ober- und Unterschen- 
keln zahlreiche kleine Varizen, Andeutung von Odem der Unter 
schenkel. Keine Nacken- oder Riickensteifheit, Laségue neg., 
keine Hyperisthesie, keine Reflexstérungen, keine Paresen. Urin: 
kein pathologischer Befund. 

Verlauf: 21.5.: Hautprozess etwas ausgedehnter, linkes Auge 
vollstindig zugeschwollen, Trinentriiufeln, leichte Bindehautrei 
zung, Sclera und Cornea o. B. Sonst Status idem. 27.5.: Ro- 
tung verschwunden, einige Krusten noch vorhanden. Wegen 
ziemlich schwerer Myokardschidigung (Elektrokardiogramm) wird 
Pat. auf die Inn. Abt. verlegt. Am ersten Tage des Kranken 
hausaufenthalts war die Temp. 39,2—38,8°, am niichsten Tage 
38,1—38,1°, dann afebril. Pat. hatte nie Schmerzen in dem be 
fallenen Hautgebiet. 


Fall 2. 

Frau, 64 Jahre, 25.5—10.6. 1938 im Stockholmer Epidemie- 
krankenhaus stationir behandelt. Journalnummer 1335/1938. 

Anamnese: Hatte als Kind Morbilli, glaubt nicht Varizellen 
gehabt zu haben. Pockenschutzimpfung im Kindesalter. Fami 
lienanamnese ohne Besonderheiten. War wahrend aller Jugend- 
jahre gesund, ebenso in der folgenden Zeit bis zum Jahre 1935, 
wo Pat. wegen nervdser Beschwerden in eine Pflegestiitte aufge 
nommen wurde. Bei dieser Gelegenheit Thrombosen in beiden 
Beinen mit hohem Fieber; war infolgedessen 2 Monate bettligerig. 
Seitdem leidet Pat. an Knéchelédemen. 

Gegenwirtige Krankheit: Am 23.5. beobachtete Pat. eine was 
serhelle Blase an der linken Stirnseite, am Haaransatz nahe an 
der Mittellinie. Gleichzeitig bekam sie heftige Kopfschmerzen, 
in der Scheitelgegend lokalisiert und auf beiden Seiten gleich- 
stark. Die Temperatur hielt sich in der ganzen Zeit bei 39° und 
dariiber. Spiter trat lastiges Hautjucken hinzu, und allmiahlich 
bildete sich eine gréssere Anzahl ebensolcher Blasen iiber der 
linken Stirnseite. Am 24.5 hatte Pat. in der befallenen Partie 
heftige Schmerzen, welche aufwirts nach der Scheitelgegend aus 
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strahlten. Diese waren jetzt auf der linken Seite am ausge- 
sprochensten, wo der brennende, stechende Schmerz nur manchmal 
eine kleine Weile nachliess. Pat. konnte nachts nicht schlafen, 
es war ihr iibel, Temp. nach wie vor etwa 39°. Das linke Auge 
begann mehr und mehr zuzuschwellen. Der hinzugerufene Arzt 
iiberwies Pat. unter der Diagnose Erysipelas faciei in das Kran- 


kenhaus. — Epidemische Krankheiten waren, soweit Pat. wusste, 
wihrend der letzten Zeit nicht in der niichsten Umgebung vor- 
gekommen. 


Status am 25.5.: Allgemeinbefinden beeintriichtigt, Kopf- 
schmerzen und Ubelkeit. Ausgesprochene Lippenzyanose, Kné- 
chelédem. Rachen: leicht gerédtet, Tonsillen atrophisch, Zunge 
leicht belegt, keine Effloreszenzen an der Mund- und Rachen- 
schleimhaut. Oberflichliche Lymphdriisen o. B. Haut: starke 
Rétung iiber der linken Stirnhalfte, iiber den Augenlidern der 
linken Seite und iiber grossen Teilen des Capillitiums an der 
linken Kopfseite. Diese Rétung wird rechts von der Mittellinie 
begrenzt, nur an der Stirn geht sie etwas iiber die letztere hin- 
aus. Die Haut ist iiber dem affizierten Gebiet geschwollen. Diese 
Schwellung ist an den Lidern des linken Auges am stirksten 
ausgesprochen, aber eine gewisse Anschwellung liegt auch am 
rechten oberen Augenlid vor. Uber der linken Hilfte der Stirn 
und des Capillitiums sowie am oberen Augenlid der linken Seite 
teilweise in Gruppen stehende papuldése und papulovesikulare 
Effloreszenzen. Dieses Gebiet, wo die Veriinderungen nach der 
Mittellinie hin am ausgeprigtesten sind, weist das typische Bild 
einer Zostereruption auf. Sonst keine Hauterscheinungen. Herz: 
Téne dumpf, Rhythmus regelmissig, keine nachweisbare Ver- 
grosserung. Bauch o. B., Lungen o. B. Neurologische Unter- 
suchung: keine Nacken- oder Riickensteifheit, simtliche Reflexe 
o. B., keine Sensibilitiitsstérungen, keine Paresen. Rachenab- 
strich: keine hamolytischen Streptokokken. Urin: Alb. +, Sacch. 
neg., Sed. 10—20 weisse Blk., Kokken und kurze Stiibchen. 

Verlauf: 2.6.: Typisches Bild eines Zoster ophthalmicus mit 
Blasen am linken oberen Augenlid, der Stirn und vorderen Partie 
der Kopfschwarte, mit scharfer Grenze nach rechts in der Mit- 
tellinie. Roétung und Schwellung verschwunden. Wéihrend der 
ganzen Zeit schneidende und stechende Schmerzen im Gebiet der 
befallenen Hautpartie, wo eine leichte Hyperisthesie besteht. 
Keine Parese im Fazialisgebiet. 4.6.: Die Kopfschmerzen haben 
jetzt ganz aufgehért, Pat. darf 1/2 Stunde aufstehen. 10.6.: Et- 
was gebessert, aber nach wie vor hartnickige, wenn auch nicht 
so heftige Schmerzen. Einige Krusten sind immer noch vorhan- 
den. Da Pat. wihrend der letzten Tage drei Stunden ausser 
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Bett sein konnte, ohne dadurch Unbehagen zu verspiiren, wird 
sie in weitere hiausliche Behandlung entlassen. 

Das Korpergewicht betrug bei der Aufnahme 61,4 kg, bei der 
Entlassung 62,3 kg. Die Albuminurie, welche bei der Aufnahme 
vorlegen hatte, blieb wiihrend der ersten Woche des Kranken- 
hausaufenthalts bestehen, um dann definitiv zu verschwinden. 
Die Temperatur, welche am Tage der Aufnahme 39,6 erreichte, 
war am folgenden Tage 38,1—37,3° und iiberstieg an den beiden 
nichsten Tagen nicht 37.4° In der folgenden Zeit wiihrend des 
ganzen Krankenhausaufenthalts afebril. 


Fall 3. 

Frau, 37 Jahre, 18.6.—16.7. 1938 im Stockholmer Epidemie 
krankenhaus stationir behandelt. Journalnummer 1555/1938. 

Anamnese: Hat als Kind Morbilli, Rubeola und Parotitis 
gehabt, aber wahrscheinlich nicht Varizellen. Pockenschutzimp 
fung im Alter von 6 und 15 Jahren. Keine Exposition fiir Tbe. 
bekannt. Bis auf eine Halsinfektion mit schwerer Nephritis im 
Alter von 10 Jahren und einige Jahre spiiter Appendizitis war 
Pat. stets gesund gewesen. 

Gegenwirtige Krankheit: Am 14.6. Brennen und Reibungs 
gefiihl im linken Auge. In der Nacht zum 15.6. kam ein flam 
mender Ausschlag an der linken Wange und an der Stirn hinzu 
Am 15.6. wurde ein Arzt konsultiert, welcher Bettruhe und lo 
kale Salbenbehandlung verordnete. Abendtemperatur 37,3°. Am 
16.6. entstanden Blasen an der linken Gesichtshilfte, und am 
niichsten Tage konnte Pat. das linke Auge nicht mehr 6ffnen 
Wihrend dieser ganzen Zeit hatte sie heftige Kopfschmerzen und 
hochgradige Schmerzen in den befallenen Hautpartien gehabt 
Am 17.6. wiederholt Erbrechen, Abendtemperatur 38,0°. Am 
18.6. wurde wiederum der Arzt befragt, welcher die Pat. nun 
unter der Diagnose Erysipelas faciei in das Epidemiekrankenhaus 
iiberwies. Sie hatte an diesem Tage alles erbrochen, was sie zu 
sich genommen hatte, auch Wasser, und am Morgen waren kleine 
Hauteffloreszenzen auch an vereinzelten Stellen iiber den Brust 
korb aufgetreten. — Keine epidemischen Krankheiten in der 
nichsten Umgebung bekannt. 

Status am 18.6.: Allgemeinbefinden missig beeintrichtigt 
Haut: iiber der linken Gesichtshilfte ist die Haut 6dematiés ge 
schwollen, gespannt und von blauroter Farbe. Diese Veriinde 
rungen erstrecken sich einige em iiber die Mittellinie hinaus nach 
der rechten Seite. An der Stirn sieht man eine Reihe von bis 
fast erbsengrossen Blischen. Ebensolche Bliischen findet man so 
wohl im medialen wie lateralen Augenwinkel auf der linken Seite 
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Diese letzteren Veriinderungen haben eine scharfe mediale Be- 
grenzung in der Mittellinie, in deren Niihe sie am meisten aus- 
geprigt sind. Sie werden oben vom Haaransatz und unten vom 
Mundwinkel begrenzt. Das Capillitium ist vollstiindig frei. Etwa 
10—20 Bliaschen von demselben Aussehen wie die oben beschrie- 
benen, aber von etwas geringerer Groésse, sind regellos iiber die 
Vorderseite des Brustkorbs verstreut. Diese letzteren Blischen 
befinden sich sowohl rechts wie links von der Mittellinie; zum 
Unterschied von den erstgenannten, welche diese nirgends iiber- 
schreiten. Die Schleimhaut der Mundhoéhle und des Rachens ist 
missig gerotet, aber frei von Effloreszenzen, die Zunge leicht be 
legt, die Tonsillen sind vergréssert. Oberfliichliche Lymphdriisen: 
reichlich bohnengrosse, indolente Druse am linken Kieferwinkel, 
sonst o. B. Herz: zweiter Pulmonalton akzentuiert, Tone rein. 
Lungen o. B. Keine sichere Nacken-, keine Riickensteifheit, La- 
segue neg., keine Paresen. Reflexe: Quadriceps- 0. B., Pupillar- 
o. B., Babinski neg., iibrige Reflexe ebenfalls 0. B. — Die linke 
Lidspalte ist verklebt, reichliches Triinentriiufeln. Conjunktiva links 
ddematés geschwollen und gerétet, Cornea o. B., rechtes Auge o. B. 

Verlauf: 19.6.: Der Hautprozess im Gesicht weist geringere 
Schwellung und Roétung auf. Die R6étung iiberschreitet jetzt nicht 
mehr die Mittellinie. Noch immer Kopfschmerzen. Keine hiimo- 
lytischen Streptokokken im Rachenabstrich. Urin: Alb. neg., 
Saech. neg., Sed.: vereinzelte weisse Blk. 22.6.: Untersuchung 
des Inhalts einer Blase im Gesicht auf himolytische Streptokok- 
ken mit negativem Ergebnis. Kopfschmerzen fast vollig ver- 
schwunden. Die Blaschen an der Vorderseite des Brustkorbs sind 
vertrocknet oder eingesunken, ohne Krusten oder Narben zu hin- 
terlassen. 4.7.: Keine Kopfschmerzen mehr, Pat. darf am Tage 
kurze Zeit das Bett verlassen. Wird jetzt nur von leichter Licht- 
scheu belastigt. 15.7.: Pat. wird in weitere augenpoliklinische 
Behandlung entlassen. Sie war ohne Beschwerden einen grossen 
Teil des Tages ausser Bett gewesen. An der Stirn sind deut- 
liche Narben zuriickgeblieben. 

Das Gewicht betrug bei der Aufnahme 42,8 kg, bei der Ent- 
lassung 43 kg. Die Temperatur, welche sich bei der Aufnahme 
und an den beiden folgenden Tagen bei 38° gehalten hatte, ging 
am 4. Tage des Krankenhausaufenthalts auf 37—37,4° herunter. 
In der folgenden Zeit des Krankenhausaufenthalts stets afebril. 


Fall 4. 

Mann, 53 Jahre, 30.6.—16.7. 1938 im Stockholmer Epidemie- 
krankenhaus stationiir behandelt. Journalnummer 1623/1938. 

Anamnese: Hat als Kind Morbilli, Rubeola und Varizellen 
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gehabt, glaubt auch Parotitis gehabt zu haben. Pockenschutz- 
impfung im Kindesalter. Sonst friiher stets gesund gewesen. 
Keine Tuberkulose in der Familie, Frau und 16jahriger Sohn sind 
immer gesund gewesen. Keine epidemischen Krankheiten in der 
Umgebung bekannt. 

Gegenwirtige Krankheit: Am 19.6. beginnende Rétung und 
Schwellung des rechten Auges. Temp. wurde nicht gemessen. 
Am folgenden Tage bekam Pat. Kopfschmerzen, welche im Laufe 
der Nacht zum 21.6. erheblich zunahmen. Am 22.6. lag er im 
Bett und litt immer noch unter den Kopfschmerzen, welche vor 
allem in der Scheitelgegend lokalisiert waren. Er hatte auch 
Schmerzen in der rechten Stirnseite, rings um das rechte Auge 
und iiber der rechten Seite der Nase. Am 23.6. war er sehr 
teilnahmslos, aber voéllig klar und orientiert. Am 25.6. war das 
rechte Auge vollstindig zugeschwollen. Pat. suchte einen Augen- 
spezialisten auf, welcher die Diagnose Augengiirtelrose stellte und 
Puderbehandlung, Diit und Bettruhe verordnete. Die Temperatur 
wurde zum ersten Mal am 26.6. gemessen, Pat. hatte 37,8°. Am 
nichsten Tage ging es dem Pat. erheblich schlechter, er hatte 
eine Temperatur von 38,3°. Am 28.6. war die Temp. 39,9°. Das 
Allgemeinbefinden war stark beeintrichtigt, und der Patient war 
zeitweise ganz benommen. Am 29.6. wurde er auf Anraten des 
behandelnden Arztes in die Inn. Abt. eines anderen Krankenhauses 
aufgenommen, von wo er am nichsten Tage unter der Diagnose 
Herpes zoster ophthalmicus + Erysipelas faciei nach dem Epi- 
demiekrankenhaus verlegt wurde. 

Status am 30.6.: Allgemeinbefinden hochgradig beeintrich 
tigt, Pat. liegt somnolent da, Atmung vom Cheyne-Stokesschen 
Typ. Er ist zeitlich und riéumlich desorientiert, antwortet auf 
Fragen sehr miihsam und erst nach langem Zégern, klagt iiber 
leichte, in der Scheitelgegend lokalisierte Kopfschmerzen. Puls 
voll, Rhythmus regelmissig. Haut: Die obere rechte Hialfte der 
Stirn, die rechte Orbitalregion und Wange bis zum Kinn herab, 
sowie die rechte Nasenseite wird von einer blauroten, mit Krusten 
bedeckten Anschwellung eingenommen, welche medialwiarts am 
ausgesprochensten ist. Die Krusten erstrecken sich, wenn auch 
weniger ausgepragt, bis in die rechte Seite des Capillitiums hin- 
ein. Die Schwellung greift auch auf die linke Orbitalregion iiber 
Das rechte Auge ist vollstandig zugeschwollen. Die Conjunctiva 
ist intensiv gerdétet und 6dematiés, die Cornea getriibt. Das linke 
Auge kann ohne Schwierigkeit geéffnet werden, die Cornea ist 
hier intakt. Aus dem rechten Nasenloch entleert sich iibelrie- 
chendes, dickfliissiges Sekret. — Haut sonst unveriindert. Lippen 
zyanotisch, keine Knéchelédeme. Mundhéhle und Rachen: Schleim 
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haut etwas gerétet, am Gaumen auf der rechten Seiten 2 Efflo- 
reszenzen von dem gleichen Aussehen wie die auf derselben Seite 
im Gesicht. Oberflichliche Lymphdriisen: reichlich bohnengrosse, 
druckempfindliche Driisen an den Kieferwinkeln, sonst 0. B. Herz: 
gleichmissiger Rhythmus, iiber der Spitze schwaches systolisches 
Geriusch, zweiter Pulmonalton leicht akzentuiert, keine Vergros- 
serung, Blutdruck 120/80. Lungen o. B., Bauch o. B. Neuro- 
logische Untersuchung: ausgesprochene Nacken- und Riickensteif- 
heit, Laségue bei ca. 30° pos., auf beiden Seiten gleich. Die 
linke Pupille reagiert auf Licht, kein Nystagmus. Die rechte 
Pupille kann nicht untersucht werden. Die Achillesreflexe lassen 
sich schwer auslésen. Hiervon abgesehen liegen keine Reflex- 
stérungen vor. Oberflichensensibilitit o. B., Schmerzsinn (grobe 
Priifung) nicht herabgesetzt. Urin: Alb. neg., Sacch. neg., Sed.: 
einzelne Leukozyten und ganz vereinzelt granulierte Zylinder. 

Verlauf: 1.7. Augenuntersuchung (Dr. LinpBLAp), rechtes 
Auge: starkes Odem der Augenlider mit Zosterbliischen. Che- 
mosis der Conjunktiva, welche aus der Lidspalte hervorquillt. 
Cornea recht stark getriibt. Pupille mittelweit. Sehschiirfe 1/60, 
Tension? Diagnose: Herpes zoster ophthalmicus dexter cum ke- 
ratitide. 3.7.: Status idem. Untersuchung auf himolytische 
Streptokokken in Zosterblaseninhalt neg. 6.7.: Schwellung der 
Augenlider und Chemosis weniger ausgesprochen, Cornea triib, 
Sehschirfe 0,3/60, Tension ?. 15.7.: Der Zustand des Pat. hat 
sich sukzessive gebessert. Das Lidédem geht zuriick, ebenso die 
bullése Chemosis. Die massiven Krusten an der Stirn, Nase und 
im Capillitium fallen ab. Auch subjektiv fiihlt sich Pat. wohler, 
ist entschieden klarer und hat nur unerhebliche Kopfschmerzen. 
Keine neuralgischen Schmerzen, keine Reflex- oder Sensibilitits- 
stérungen. Keine Anzeichen von Meningitis. Pat. ist jedoch 
nach wie vor ziemlich teilnahmslos und liegt den gréssten Teil 
des Tages in einer Art von Halbschlummer. 

Die Temperatur, welche bei der Aufnahme 39,3° gewesen war, 
hielt sich am folgenden Tage auf diesem Niveau. Am 3. Tage 
des Krankenhausaufenthalts betrug dieselbe reichlich 38° und lag 
dann wihrend der nichsten Tage bei etwa 37,5—38,0°. In den 
drei letzten Tagen des Krankenhausaufenthalts war die Temp. 
37,0—37,4°. Bis auf einzelne Leukozyten wies der Urin bei 
wiederholten Untersuchungen nichts pathologisches auf. Bei der 
Entlassung am 15.7. lag folgender Augenstatus vor (Dozent GRAN- 
sTROM): Cornea deutlich klarer, doch noch immer etwas getriibt. 
Ausgesprochene Iritis mit Lichtweg und gelatindsem Exsudat in 
der vorderen Kammer. Druck sicher nicht erhéht. Pat. wird 
zur weiteren Behandlung in die Augenabteilung verlegt. 
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Fall 5. 

Frau, 59 Jahre, 20.7.—22.8.1939 im Stockholmer Epidemie- 
krankenhaus stationair behandelt. Journalnummer 3654/1939. 

Anamnese: Hat als Kind Morbilli und Pertussis, aber, so- 
weit ihr bekannt ist, nicht Varizellen gehabt. Zweimalige Pok- 
kenschutzimpfung. Pat. wurde vor 25—30 Jahren wegen eines 
Unterleibsleidens und 1926 wegen eitriger Entziindung in der 
rechten Niere operiert. War seit dieser letzten Operation die 
ganze Zeit gesund. Arbeitet seit vielen Jahren als Kellnerin in 
einer Gaststiitte. — Epidemische Krankheiten in der Umgebung 
nicht bekannt. 

Gegenwiartige Krankheit: Am 9.7. begann Pat. Stiche und 
Schmerzen in der rechten Brustseite und im Riicken unterhalb 
des Schulterblatts auf derselben Seite zu fiihlen. Temperatur 
wurde nicht gemessen. Am 15.7. bemerkte Pat. einen Fleck mit 
kleinen roten Punkten an der rechten Seite des Brustkorbs. Am 
nichsten Tage bekam sie Kopfschmerzen, welche seitdem anhiel 
ten, und bisweilen so heftig waren, dass sie glaubte »der Kopf 
wiirde ihr zerspringen®. Sie kann nicht begreifen, »dass sie 
diese unerhérten Kopfschmerzen nicht um den Verstand gebracht 
haben». Hat abwechselnd gesessen und sich im Lehnstuhl aus- 
geruht, bis auf den letzten Tag, wo sie im Bett lag. Sie fiihlte 
sich in diesen Tagen auch steif im Nacken, es fiel ihr schwer, 
zu essen, und sie erbrach sich, sobald sie etwas Nahrung zu sich 
genommen hatte. Weiss nicht, ob sie Fieber gehabt hat. Keine 
Magenschmerzen, Stuhlgang o. B. Kein Husten oder Schnupfen, 
keine Kurzatmigkeit. Pat. wird unter der Diagnose Herpes zoster 
+ Kopfsehmerzen + Nackensteifheit in das Krankenhaus_iiber- 
wiesen. 

Status am 20.7.: Allgemeinbefinden unbeeintriichtigt. Ziem 
lich fette, kriftig gebaute Frau. Klagt iiber sehr heftige Kopf 
schmerzen. Keine Inkompensationssymptome seitens des Herzens. 
Reichlich Varizen an den Unterschenkeln. Oberfliichliche Lymph- 
driisen nicht vergréssert. Mundhéhle und Rachen: vom Gebiss 
sind nur vereinzelte Zahnstiimpfe iibrig, Zunge und Rachen o. B. 
Herz: Grenzen 2 bzw. 12 em, systolisches blasendes Geriiusch 
iiber dem ganzen Herzen, am stiirksten iiber der Basis, zweiter 
Aortenton akzentuiert, Rhythmus regelmiissig, Blutdruck 185/110. 
Lungen o. B. Bauch: gross, mit schlaffen Bauchdecken, Leber 
rand palpabel. Haut: an der rechten Seite oberhalb des Rippen- 
bogens in der Angularlinie sowie zwischen dieser und den Pro- 
cessus spinosi ein 25 X 35 mm grosses Gebiet mit in Gruppen 
angeordneten papulésen und papulovesikulésen Effloreszenzen auf 
gerotetem und erhabenen Grunde. Vorn rechts findet man in 
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der Mammillarlinie und medialwiirts von dieser zwei Querfinger 
oberhalb des Rippenbogens ein ebenfalls mit Gruppen von Papeln 
auf gerétetem, erhabenem Grunde besetztes Hautgebiet. Dicht 
oberhalb des Rippenbogens in der Sternallinie auf der rechten 
Seite einige Papeln gleichen Aussehens. Neurologische Unter- 
suchung: Pat. ist klar und orientiert, gibt adiquate Antworten 
auf Fragen. Sprache o. B., Gang o. B., keine Paresen, keine 
Sensibilitiitsstérungen, sowohl Oberfliichen- (Schmerz- und Beriih- 
rungsempfindung) wie Tiefensensibilitét intakt. Knie-Hacken- und 
Finger-Nasenversuch o. B., keine Astereognosie oder Apraxie, keine 
Adiadochokinese. Gute Synergie, Romberg neg. Hirnnerven 
o. B. Korneal-, Pupillar- und Armreflexe o. B. Bauchreflexe 
schwer auslésbar (schlaffe Bauchdecken) aber vorhanden. Quadri- 
zeps- und Achillessehnenreflexe o. B. 3abinski, Rossolimo und 
Oppenheim auf beiden Seiten neg. Andeutung von Nackensteif- 
heit, Laségue neg. Urin: Alb. neg., Saech. neg., Sed.: vereinzelte 
Leukozyten und Epithelzellen. Rachenabstrich: keine himolyti- 
schen Streptokokken. 

Verlauf: 22.7.: Nach am 20.7. vorgenommener Lumbalpunk- 
tion waren die Kopfschmerzen erheblich leichter. Dagegen hatte 
Pat. heftige, der Lokalisation der Zostereruption entsprechende 
Schmerzen in der rechten Seite. Auch heute etwas Kopfschmer- 
zen und leichte Schmerzen in der rechten Seite. Noch immer 
Andeutung von Nackensteifheit. Laségue auf beiden Seiten neg. 


24.7.: Allgemeinbefinden gut. Keine Kopfschmerzen, keine stiir- 
keren Schmerze in der Seite, die Effloreszenzen sehen ebenso aus 
wie bei der Aufnahme. Keine sichere Nackensteifheit. 25.7.: 
Status idem. 1.8.: Allgemeinbefinden gut, keine Kopfschmerzen 
und keine nennenswerten Schmerzen in der Seite. Die Zoster- 


blasen an der Vorderseite des Rumpfes sind eingetrocknet; auch 
am Riicken sind sie vertrocknet, wenn auch noch nicht ganz 
verschwunden. Keine Nackensteifheit, neurologischer Befund neg., 
Blutdruck 150/90. Inn. Org. o. B. Urin: kein pathologischer 
Befund. 22.8.: giinzlich symptomfrei, entlassen. Pat. war ge- 
stern versuchsweise ausser Bett. 

Die Temperatur war bei der Aufnahme 38°, an den beiden 
nichsten Tagen 37,6—37,8°. In den drei folgenden Wochen sub- 
febril mit Abendtemperaturen von 37,5—37,6°, dann vollig nor- 
male Temperatur. 

Nachuntersuchung (2 Monate nach der Entlassung): Pat. 
fiihlt sich noch immer ziemlich matt, ist noch nicht imstande, 
selbst die hiiuslichen Arbeiten zu verrichten. Weist heute keine 
Symptome von seiten des Nervensystems auf, hat nie Kopfschmer- 
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zen und hat keine Schmerzen an der friiher vom Zoster befal- 
lenen Stelle. 


Fall 6. 

Mann, 69 Jahre, 31.7.—4.9.1939 im Stockholmer Epidemie 
krankenhaus stationiir behandelt. Journalnummer 3736/1939. 

Anamnese: Hat als Kind Diphtherie gehabt, aber, soweit 
er sich erinnern kann, nicht Varizellen. Pockenschutzimpfung 
im Kindesalter. Sonst stets gesund gewesen. Ein Sohn des Pat. 
ist an Lungentbe. gestorben, sonst keine Tbe. in der Familie. 

Gegenwiirtige Krankheit: Am 26.7. hatte Pat. eine klopfende 
Empfindung im Kopf, besonders in der Scheitelgegend. Diese 
Beschwerden hielten an. Am 28.7. begann das rechte Auge zu 
trinen, und bald danach stellte sich eine Rétung und Schwellung 
um das Auge herum ein, eine Veriinderung, welche sich rasch 
auf die nichste Umgebung ausbreitete. Keine lokalen Schmerzen. 
Haut an den iibrigen Korperteilen unverindert. Am folgenden 
Tage hatte Pat. ein Gefiihl der Schwere im Kopf, fiihlte sich 
matt, konnte sich nicht mehr aufrecht halten und hat seitdem 
die ganzen Zeit im Bett gelegen. Seit dem 30.7. Kreuzschmer 
zen, aber jetzt nicht langer Pochen im Kopf. Temperatur wurde 
nicht gemessen. Unter der Diagnose Erysipelas faciei in das 
Krankenhaus iiberwiesen. 

Pat. ist ehemaliger Eisenbahnarbeiter, wohnt seit mehreren 
Jahren allein. Epidemische Krankheiten sind, soweit ihm be 
kannt ist, in der naichsten Umgebung nicht vorgekommen. 

Status am 31.7.: Allgemeinbefinden ziemlich gut. _Rachen 
blass. Oberflachliche Lymphdriisen nicht vergréssert. Herz: 
rein, dumpf. Keine Akzentuation, Khythmus normal. Lungen 
o. B. Bauch: diinne, schlaffe Bauchdecken, Leberrand in der 
Hohe des Rippenbogens palpabel, Milz nicht tastbar. Das rechte 
Auge ist seit der Kindheit fast blind gewesen. Die Augenlider 
auf der rechten Seite sind stark geschwollen, 6dematés und ge 
rotet, lassen sich nur unter grossen Schwierigkeiten so weit aus 
einanderbringen, dass man den Bulbus sehen kann. Conjunctiva 
ist auf dieser Seite gerétet und 6dematis geschwollen. Das Auge 
macht einen leblosen Eindruck. Cornea triib, mit Uleus im obe 
ren medialen Quadranten. Die Umgebung des Auges ist gerétet 
und geschwollen. Diese gerétete Partie ist streng halbseitig, aber 
die untere Grenze derselben ist unscharf. Hier und da, vor allem 
im medialen Teil, weist dieses Gebiet eine Reihe von stecknadel 
kopfgrossen—reiskorngrossen Blischen mit klarem Inhalt auf. An 
der Vorderseite des Brustkorbs in der Héhe des Processus xiphoi- 
deus, teils etwas links von der Mittellinie, teils rechts von der- 
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selben, drei kleine gerétete Partien. Auf einer derselben ein 
knapp halberbsengrosses Blaischen mit klarem Inhalt. — Keine 
direkte oder indirekte Druckempfindlichkeit in der Kreuzgegend, 
keine Nackensteifheit. Bei Untersuchung des Laségueschen Phi- 
nomens lassen sich die Beine nicht in senkrechte Stellung heben, 
Pat. gibt jedoch keine Schmerzen im Riicken an, sondern in den 
Beinen. Die Bewegungsbeschriinkung scheint auf allgemeiner Al- 
terssteifheit zu beruhen. Der vollstiindige Reflexstatus ergibt, 
dass keine Reflexstérungen vorliegen. Keine Paresen, keine siche- 
ren Sensibilitiitsst6rungen. Keine Schmerzen von seiten der be- 


Abb. 1. Fall 6. Aberrierende Zosterblasen an der Vorderseite des Brust- 
korbs, eine gréssere und mehrere erheblich kleinere. 


fallenen Hautpartien, keine Kopfschmerzen. Urin: Alb. neg., 
Sacch. neg., Sed.: spirlich weisse Blk. und Epithelzellen, ganz 
vereinzelte rote Blk. Rachenuntersuchung auf himolytische Strepto- 
kokken neg. 

Verlauf: 1.8.: Der Hautprozess im Gesicht hat an Intensitat 
zugenommen, und der Umfang desselben entspricht jetzt dem 
ganzen Trigeminusgebiet. Am Rumpf eine Anzahl verschieden- 
grosser roter Papeln und in der Hohe des Rippenbogens auf bei- 
den Seiten innerhalb der Mammillarlinie einzelne Papeln mit 
Blaischen mit klarem Inhalt. An der Schleimhautseite der rech- 
ten Wange 4 Effloreszenzen von demselben Aussehen wie die an 
der Haut und von ungefihr gleicher Grodsse, Schleimhaut ausser- 
dem leicht gerétet. 3.8.: Ein Teil der grésseren Zosterblasen im 
rechten medialen Augenwinkel ist partiell nekrotisch geworden, 


at 
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die kleinen Blaschen nicht. Untersuchung von Blaseninhalt auf 
himolytische Streptokokken neg. Am Rumpf sind mehrere Blasen, 
denjenigen in den Kopfherden ihnlich, aber kleiner, aufgetreten, 
und auch im Capillitium auf der linken Seite. Die Haut zwi 
schen diesen Effloreszenzen ist véllig normal. Miassiges Odem 


der linken Augenlider, aber keine Rétung (Pat. liegt immer auf 


der linken Seite). Linkes Auge reizlos. 4.8.: Odem der linken 
Augenlider verschwunden. Effloreszenzen am Rumpf wie vorher, 
kleine, verhiltnismissig klare Blischen auf gerétetem Grunde. 
Insgesamt sind jetzt 20 Blaschen vorhanden. 5.8.: Status idem. 
7.8.: Die Hauteffloreszenzen am Rumpf sind jetzt eingesunken, 
aber nicht ganz vertrocknet. Sie weisen eine Entwicklung auf, 
welche mit derjenigen der Blasen rings um das rechte Auge und 
an der rechten Seite des Capillitiums iibereinstimmt. 9.8.: All 
gemeinbefinden gut, keine Schmerzen. Das Kornealulcus ist ge 
heilt, nur unerhebliches Odem am rechten oberen Augenlid. Die 
Blasen am Rumpf beginnen mehr und mehr zu verschwinden. 
Sie trocknen ein und sinken zusammen, ohne Krusten oder Nar 
ben zuriickzulassen. 11.8.: Kein Lidédem. Die Blasen am KG6rper 
sind simtlich verschwunden, keine zuriickbleibenden Narben. 
16.8.: Allgemeinbefinden gut, alle Blasen abgeheilt. Im Gesicht 
ist nur noch eine leichte Rétung vorhanden. Keine Kopf- oder 
lokale Schmerzen. Keine sichere Schwellung der Augenlider 
Deutliche Herabsetzung des Schmerz- und Beriihrungssinns inner 
halb des vom Trigeminus dext. innervierten Gebiets. 24.8.: Pat 
begann in der letzten Woche Schmerzen in der Hautpartie des 
Gesichts und Capillitiums zu bekommen, wo die Effioreszenzen 
gesessen hatten. Augenuntersuchung (Dozent GRANsTROM): Linkes 
Auge vollig o. B. Am rechten Auge unerhebliche Conjunctival 
injektion, keine Anzeichen von im Gang befindlicher Iritis, nur 
einige kleine Niederschlige von ilterem Aussehen, kein Lichtweg, 
Iris o. B., parazentral Macula Corneae (keine Keratitis), Augen 
hintergrund schwer zu sehen (Miosis), Papillen o. B. 1.9.: In 
den letzten Tagen sind die Schmerzen in der Stirn fast vdllig 
verschwunden. Es sind keine Sensibilitaétsstérungen zuriickge 
blieben. Anzeichen von meningealer Reizung sind nicht vorhan 
den. Rachen o. B. Herz: Toéne rein, aber dumpf. Inn. Org 
sonst o. B. Pat. beginnt aufzustehen. 4.9.: mit unveraindertem 
Status entlassen. 

Wihrend der ersten drei Tage des Krankenhausaufenthalts 
(31.7.—2.8.) war die Temperatur 37,6—38,0°. Dann wiihrend det 


ganzen Zeit afebril. An denjenigen Tagen, wo Pat. verhialtnis 
missig stark unter den Schmerzen an der Stelle der Hauterup 
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tion litt (24.8.—28.8.) erhielt er symptomatische Behandlung. 
Sonst keine medikamentése Therapie. 


‘all 7. 

Knabe, 6'/2 Jahre, 30.5.—13.6. 1940 im Stockholmer Epidemie- 
krankenhaus stationir behandelt. Journalnummer 1437/1940. 

Anamnese: 3. Kind von 5. Eltern und Geschwister gesund. 
Bis auf Morbilli mit Otitis im Alter von 3 Jahren war Pat. 
friiher gesund gewesen. Keine Pockenschutzimpfung, hat nicht 
Varizellen gehabt. 

Gegenwiartige Krankheit: Am 24.5. erkrankte der Knabe, nach- 
dem er an den vorangehenden Tagen nicht hatte essen wollen, 
unter Fieber von etwa 38° und klagte iiber Empfindlichkeit in 
der linken Leistengegend. Das Fieber hielt auf ungefihr gleicher 
Hohe wihrend der nichsten Zeit an. Am dritten Krankheits- 
tage (26.5.) trat ein Ausschlag an der Innenseite des linken Ober- 
schenkels auf, in Gestalt mehrerer, verhiltnismdssig grosser An- 
hiufungen von roten Pusteln auf geschwollenem und stark ge- 
rotetem Grunde. Am 28.5. hatte der Ausschlag lokal an Aus- 
dehnung zugenommen. 10—20 regellos verstreute Blaschen von 
demselben Aussehen wie die am Oberschenkel waren jetzt am 
Riicken, an den Armen und am Hals aufgeschossen. Am 29.5. 
war die Temperatur morgens 38° und abends 39,1°, und der 
Knabe klagte iiber Schmerzen in der befallenen Hautpartie am 
Oberschenkel. Am nichsten Tage hatte er nach wie vor Schmer- 
zen in der Gegend der Hauteruption und gab ausserdem Kopf 
schmerzen an. Infolgedessen wurde ein Arzt gerufen und Pat. 
zur stationiren Behandlung in das Epidemiekrankenhaus iiber- 
wiesen. 

In der nichsten Umgebung waren wihrend der letzten Zeit 
vor der Erkrankung vereinzelte Fille von Scarlatina vorgekom- 
men, aber sonst keine epidemischen Krankheiten. 

Status am 30.5.: Allgemeinbefinden verhaltnismiissig un- 
beeintrichtigt. Ziemlich mager, sonnverbrannt. Haut: vorn an 
der Innenseite des linken Oberschenkels sowie nach dem Knie 
herab, auch an der Vorderseite, mehrere Gruppen von dichtste- 
henden Blischen mit triibem Inhalt auf gerétetem und geschwol- 
lenem Grunde. An einigen Stellen sind die Blaschen inkrustiert. 
An den Armen, am Riicken und Hals befinden sich 10—20 
kleinere, kaum iiber stecknadelkopfgrosse Blischen mit triibem 
Inhalt, simtlich von gleicher Grésse und von einer schmalen ge- 
roteten Zone umgeben. Vereinzelte derselben sind inkrustiert. 
Haut sonst vollig unverindert, keine Blasen am Capillitium. 
Mundhéhle und Rachen: Die meisten Zihne sind durch Karies 
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zerstért, Schleimhaut leicht gerétet, keine Blasen oder Spuren 
von solechen. Oberflichliche Lymphdriisen: an beiden Seiten im 
Kieferwinkel eine bohnengrosse, leicht druckempfindliche Driise, 
einige kleine indolente Driisen am Hals. Inn. Org. o. B. Neu- 
rologische Untersuchung: keine Nacken- oder Riickensteifheit, 
Laségue neg. auf beiden Seiten, keine Reflexanomalien, keine 
Paresen, leichte Hyperiisthesie des affizierten Hautgebiets. Urin: 
Legal pos., sonst kein pathologischer Befund. 

Verlauf: Die Temperatur, welche bei der Aufnahme 38,2 
betragen hatte, ging am nichsten Tage auf 37,6—37,8° herab, 
um dann sukzessive weiter zu sinken, sodass dieselbe nach dem 
3. Tage des Krankenhausaufenthalts 37,4° niemals iiberstieg. Der 
Hautausschlag ging kontinuierlich zuriick, und bereits eine Woche 
nach der Aufnahme waren die Blasen am Oberschenkel zum 
gréssten Teil eingetrocknet und in Krusten verwandelt, ebenso 
die aberrierenden Blischen am Riicken, an den Armen und am 
Hals. Neue Blischen traten nicht auf. Bei der Entlassung am 
13.6. nach einem Krankenhausaufenthalt von 2 Wochen war Pat 
symptomenfrei, mit Ausnahme einer noch bestehenden leichten 
Hyperiisthesie der befallenen Hautpartie. Er war auch ausser 
Bett gewesen, ohne hierdurch Beschwerden zu haben. Einige 
indolente Driisen waren an den Kieferwinkeln zuriickgeblieben 
Die Effloreszenzen am Oberschenkel waren simtlich eingetrocknet 
und in Krusten verwandelt, die allermeisten Krusten waren be- 
reits abgefallen, wobei sie kleine Narben zuriickliessen, was auch 
bei den aberrierenden Bliaschen der Fall war. 

Auf Befragen 3 Monate nach der Entlassung aus dem Kran 
kenhause geben die Eltern an, der Knabe habe keine Anzeichen 
einer Krankheit aufgewiesen und werde nicht von Schmerzen oder 
irgendwelchem Unbehagen an der Stelle der Giirtelrose belistigt. 
Krankheitsfille bei den 4 im Haushalt lebenden Geschwistern 
oder den Eltern selbst waren nicht aufgetreten. 


Obersicht der Falle und Erérterung derselben. 


Wie aus den oben wiedergegebenen Krankengeschichten 
hervorgeht wiesen siimtliche Fille deutliche, oft schwere, kli 
nische Symptome auf. Die Krankheitsbilder zeigten auch von 
Fall zu Fall eine so grosse Ubereinstimmung, dass man be 
rechtigt sein diirfte, die Beobachtungen in ein und dieselbe 
Gruppe zusammenzufassen. In der Absicht, die Sachlage zu 
veranschaulichen, wurden die wichtigsten Daten bei den ein 
zelnen Fillen in Tab. I zusammengestellt. 
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Wie aus dieser Tabelle ersichtlich wird, handelte es sich 
6 mal um Individuen im Erwachsenenalter (4 Frauen und 2 
Minner) und nur einmal um einen Fall im Kindesalter. Von 
den erwachsenen Patienten gehort einer zur Altersgruppe 30— 
40 Jahre, drei waren zwischen 50 und 60 und zwei schliess- 
lich zwischen 60 und 70 Jahre alt. Diese vereinzelten Fille, 
welche in einem Spezialkrankenhaus wiihrend eines gewissen 
begrenzten Zeitabschnitts zur Beobachtung gekommen waren, 
berechtigen nicht zu Schlussfolgerungen iiber die Alters- und 
Geschlechtsverteilung beim Zoster. Sich hieriiber mit Hilfe 
der Angaben im Schrifttum eine Ansicht zu bilden, ist eben- 
falls nicht leicht. Die Meinungen gehen in diesem Punkte 
sehr auseinander, was auch ganz natiirlich ist, da das Mate- 
rial der verschiedenen Arbeiten nicht selten einseitig ausge- 
wiihlt ist und daher nicht allgemeingiiltig sein kann. Neuere 
Statistiken von Karayama und Lane geben jedoch iiberein- 
stimmend an, dass beide Geschlechter in gleichem Umfang 
befallen werden, und dass die Erkrankung mit steigendem 
Alter an Frequenz zunimmt. Das Minimum liegt im 1. De- 
zennium, das Maximum im 6.—7. 

Das vom Patienten selbst zuerst beobachtete Krankheits- 
zeichen bildete 3mal (Fall 1, 2 und 4) der Hautausschlag. Bei 
den iibrigen Fiillen bestand am 1. Krankheitstage kein Haut- 
ausschlag, wohl aber lokale Beschwerden in Form von Schmer 
zen, Brennen, Empfindlichkeit und Klopfen in dem Gebiet, 
wo spiter der Ausschlag zum Vorschein kam. Die Haut 
affektion trat bei diesen letztgenannten Beobachtungen (Fal! 
3, 5, 6 und 7) 1, 6, 2 bzw. 3 Tage nach dem Erkranken auf. 
3 mal (Fall 2, 3 und 6) lagen initial Kopfschmerzen vor. Bei 
allen diesen Fiillen handelte es sich um Zoster mit Lokalisa 
tion im Trigeminusgebiet. Es ist daher schwer, zu entschei 
den, ob die initial vorhandenen Kopfschmerzen nur als All 
gemeinsymptom oder als teilweise in direktem Zusammenhang 
mit der Hauteruption stehend aufzufassen sind. Bei denje 
nigen Fiillen, wo die Temperatur am Erkrankungstage ge 
messen wurde, ergab sich, dass Fieber (88—39°) vorlag. Hie 
mag darauf hingewiesen werden, dass keiner unserer Patienten 
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unter Erscheinungen von seiten des Magendarmkanals erkrankte. 
Das Vorkommen derartiger Symptome beim Zoster ist von 
grossem Interesse. Sie wurden schon friih beobachtet, und 
diesbeziigliche Angaben findet man bereits im ilteren Schrift- 
tum (Rayer). Zuweilen kann diese Magendarmstérung so 
ausgesprochen sein, dass eine spezifische Darmerkrankung bei 
der Diagnose in Betracht gezogen wird (Friscu, BirLscHow- 
SKY u. a. m.). 

Fieber lag bei siimtlichen Fillen vor. Diagramm I veran- 
schaulicht den Verlauf der Temperatur bei den einzelnen Fiillen. 
Die Dauer des Fiebers schwankte betriichtlich, von mindestens 
4+ bis héchstens 25 bzw. 30 Tage. Ebenso verhielt es sich 
mit dem Niveau der Temperatur. Bei 4 Fiillen wurden Tem- 
peratursteigerungen auf 39° und dariiber gemessen. Bei 3 
Fillen war die héchste gemessene Temperatur 38° oder ein 
wenig mehr. Bei 2 von diesen letztgenannten Beobachtungen 
(Fall 5 und 6) wurde die erste Temperaturmessung am 12. 
baw. 6. Tage vorgenommen. Es besteht daher die Méglich- 
keit, dass das Fiebermaximum an diesem Zeitpunkt bereits 
iiberschritten war. Diese Verhiiltnisse beziiglich der Tem- 
peratur bei unseren Fiillen verdienen auch im Hinblick auf 
die Angaben im Schrifttum Erwihnung. Nach diesen zu ur- 
teilen nimmt das Fieber unter den Symptomen beim Zoster 
eine verhiltnismissig bescheidene Stellung ein. In der Regel 
scheint man damit zu rechnen, dass etwa ein Drittel siimt- 
licher Fille Fieber aufweist, und dass diese miissige Tempe- 
ratursteigerung mit dem Hervortreten der Hauteruption zur 
Norm zuriickkehrt (Heap und u. a. m.). 
Temperatursteigerungen auf 39—40° sind indessen beobachtet 
worden. Vereinzelte Male kam auch initiales Frésteln vor 
(ScHOnFELD u. a. m.). Das Auftreten von Fieber beim Zoster 
hatte auch bereits iiltere Autoren (Lanpovuzy, BovuLancER 
u. a. m.) dazu veranlasst, die Méglichkeit, dass es sich hier 
um eine akute Infektionskrankheit handeln kénnte, in Betracht 
zu ziehen. 

Lokalisation und Ausdehnung des Hautprozesses bei den 
einzelnen Fiillen in unserem Material wird aus Tab. I ersicht- 
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lich. Diese Hauteruption stellt nach wie vor das wichtigste 
pathognomonische Symptom dar. Liegt eine typische solche 
vor, so diirfte die Diagnose keine allzugrossen Schwierigkeiten 
bieten. Es gibt jedoch sicher Fille von Zoster ohne Haut- 
ausschlag. Eine Anzahl solcher ist auch publiziert worden 
(Miner, Szenrowskr u. a. m.). Ein auf diesem Gebiet so er- 
fahrener Forscher wie Woutwitt hilt jedoch diese Diagnose 
»Zoster sine exanthemate» nicht fiir berechtigt. 

In unserem Material war der Hautprozess nicht weniger 
als 5mal im Verbreituingsgebiet des Trigeminus lokalisiert. 
Diese Form, welche, wenn auch nicht ganz zutreffend, oft als 
Zoster ophthalmicus bezeichnet wird, ist auch verhiiltnismiissig 
hiiufig. Was die einzelnen Trigeminusiiste betrifft, so wird 
einstimmigen Angaben im Schrifttum nach der 1. hiiufiger 
befallen als die beiden anderen.. Die Hauteruption war bei 
siimtlichen ebenerwiihnten Fiillen, wie aus den wiedergegebe- 
nen Krankengeschichten hervorgeht, ausgesprochen und typisch. 
Es diirfte daher an der Berechtigung der Diagnose Zoster 
nicht zu zweifeln sein. Einmal (Fall 2) war nur der 1. Ast 
betroffen, bei Fall 3 sowohl der 1. wie der 2., und schliesslich 
bei Fall 1, 4 und 6 siimtliche Trigeminusiiste. Bei Zoster im 
Bereich des 2. und 3. Trigeminusastes hat man in gewissen 
Fiillen Effloreszenzen auch in der Mundhdhle auftreten sehen, 
Blasen auf der Zunge, an der Wangenschleimhaut und am 
Gaumen (Frantzen, Caramana und Guerin, Sarture, 
vAR u. a. m.). So verhielt es sich auch bei unseren Beob- 
achtungen 4 und 6. Hier lagen auf der affizierten Seite Efflo- 
reszenzen am Gaumen bzw. an der Wangenschleimhaut vor. 

Der im Trigeminusgebiet lokalisierte Zoster ist nicht zuletzt 
im Hinblick auf eventuelle Komplikationen seitens der Augen 
von praktischer Bedeutung. Nach iibereinstimmender und auf 
reiche Erfahrung gegriindeter Ansicht kommt es hier oft zur 
Mitaffektion nicht nur der Konjunktiva, sondern auch der 
Kornea. Neben der Hornhaut kénnen auch andere Abschnitte 
des Auges, die Sklera, Iris, der Sehnerv und sogar die Netz- 
haut angegriffen werden. Schliesslich werden nicht ganz selten 
Schiidigungen der Augenmuskelnerven beobachtet. Ebenso kén- 
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nen Pupillenstérungen beim Zoster vorkommen. Mit Ausnahme 
eines (Beobachtung 2) hatten unsere siimtliche Fille mit Lo- 
kalisation im Trigeminusgebiet Beschwerden von seiten der 
Augen. Bei zweien von diesen (Beobachtung 1 und 3) waren 
dieselben verhiltnismissig harmlos und bestanden aus Kon 
junktivalreizung mit reichlichen Triinentriiufeln. Nur bei Fall 
3 bestanden noch bei der Entlassung beschwerden in Form 
von Lichtscheu. Bei den beiden iibrigen Fiillen (Beobachtung 
4+ und 6) waren die Augenkomplikationen von ernsterer Art. 
Neben einer stark ausgesprochenen Rétung und 6dematésen 
Anschwellung der Konjunktiva lag hier auch eine Keratitis 
vor. Diese fiihrte bei Fall 6 zur Entstehung eines Ulcus cor- 
neae im oberen medialen Quadranten. Fall 4, welcher eine 
ziemlich starke Triibung der Hornhaut aufwies, litt ausserdem 
an einer ausgesprochenen Iritis mit Lichtweg und gelatinédsem 
Exsudat in der vorderen Kammer. 

Neben der oben beschriebenen Eruption im Innervations- 
gebiet des Trigeminus fand man bei 2 Fiillen (Beobachtung 3 
und 6) auch Blasen an anderen Ko6rperstellen. Bei Fall 3 
handelte es sich um zusammen 10—20 Effloreszenzen, welche 
regellos iiber die Vorderseite des Brustkorbs sowohl rechts 
wie links von der Mittellinie verstreut waren. Diese Blasen 
waren etwas kleiner als die im Trigeminusgebiet und traten 
erst 3 Tage nach dem Erscheinen der Eruption im Gesicht 
auf. Fall 6 wies insgesamt 20—30 Effloreszenzen iiber dem 
Rumpf und im Kapillitium an der nichtaffizierten Seite auf 
Auch diese traten spiiter auf als die Eruption innerhalb des 
Trigeminusgebiets und waren kleiner als die dort befindlichen 
Effloreszenzen. Ob diese Effloreszenzen als aberrierende Zoster 
blasen zu bezeichnen sind, oder ob die Fille als Grenzfiille 
des sog. Zoster generalisatus (Hasitunp) betrachtet werden 
sollten, liisst sich schwer entscheiden. Diese letzgenannté 
Form, von welcher man heutzutage eine ziemlich grosse An 
zahl von Fiillen beschrieben findet (Nosi, ArzeLius, JEAN 
SELME und Biocu, ParounacGian und Goopman, Biocu, Hinze 
Minsterer, Creo.tiaro u. a. m.), wird durch eine Blasen 
eruption iiber den ganzen Koérper gekennzeichnet, welche erst 


STUDIEN UBER ZOSTER 229 


einsetzt, nachdem der primiire segmentiir begrenzte Hautherd 
kiirzere oder liingere Zeit bestanden hatte. 

Wie aus den Krankengeschichten hervorgeht waren die 
Veriinderungen siimtliche Male in den medialen Partien der 
Hauteruption nahe an der Mittellinie am ausgesprochensten. 
Dieses interessante Verhalten ist von Incvar zum Gegenstand 
einer eingehenden anatomischen Analyse gemacht worden. Auf 
die Ergebnisse dieser Untersuchung hat jener Autor seine 
Ansicht von der liquorogenen Verbreitung des Virus bei der 
Zostererkrankung gegriindet. 

Was die Hauteruption bei den ebenerwihnten Fiillen be- 
trifft, so ist ein weiterer Umstand hervorzuheben, und zwar 
die auffallende Ahnlichkeit, welche zwischen der Hautaffektion 
bei Erysipelas faciei und dem Initialbild beim Zoster bestehen 
kann. Diese Ahnlichkeit scheint verhiltnismiissig hiufig zu 
sein und verdient schon aus diesem Grunde Beachtung. Sie 
war es auch, welche die betreffenden Arzte dazu veranlasste, 
diese Fille gerade in das Epidemiekrankenhaus zu iiberweisen, 
wo Erysipelpatienten in der Regel Aufnahme finden. Vier 
von unseren 5 Fillen mit im Trigeminusgebiet lokalisierter 
Eruption sah der Arzt am 2.—5. Tage. Siimtliche wurden als 
Erysipelas faciei diagnostiziert. Fall 4 kam erst am 12. Krank- 
heitstage in iirztliche Beobachtung, 
gnose Erysipelas faciei + Herpes zoster ophthalmicus gestellt. 
Besonders Fall 1 wies ein Bild auf, welches dem bei Erysi- 
pelas faciei sehr nahekam. Bei der Untersuchung gelegentlich 
der Aufnahme 2 Tage nach dem Erkranken wurde auch die 
Diagnose Erysipel fiir die wahrscheinlichste gehalten. Erst 
einige Tage spiiter, als die Rétung und Schwellung geringer 
geworden war, der Prozess sich an der Mittellinie abgegrenzt 
hatte und Blasen aufgetreten waren, wurde offenbar, dass es 
sich um einen Zoster und nicht um ein Erysipel handelte. 
Dass hier nicht von einer seltenen Erscheinung die Rede ist, 
geht auch aus einer mit besonderer Beriicksichtigung dieser 
Ahnlichkeit vorgenommenen Uberpriifung des ilteren Kran- 
kenblattmaterials im Epidemiekrankenhaus hervor. Immer 
wieder wurden Fille gefunden, welche allen Umstiinden nach 


und hier wurde die Dia- 
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zu urteilen zu derselben Kategorie gehérten, wie diejenigen, 
iiber welche hier berichtet worden ist. Die Diagnose lautete: 
Erysipelas faciei + Zoster ophthalmicus oder hiiufiger Erysi- 
pelas faciei + Zoster ophthalmicus + Meningitis bzw. Menin- 
gitis serosa. Diese Ahnlichkeit, welche in gewissen Fiillen 
so gross sein kann, dass sich nicht mit Sicherheit entscheiden 
lisst, ob ein Erysipel oder ein initialer Zoster vorliegt, ist 
auch im Schrifttum betont worden (Bane, Brav, Scuénrep, 
Woutwitt, Roccuti u. a. m.). 

Bei den ebenerwiihnten Fiillen haben wir die Hauteruption 
durch Angabe der Ausbreitung derselben innerhalb des Inner- 
vationsgebiets des Trigeminus lokalisiert. Die Zosterausschlige 
entsprechen auch recht genau den Verteilungsbezirken der ein- 
zelnen Trigeminusiiste. Da die Situation beziiglich der Meta- 
meren in diesem Gebiet infolge der komplizierten Verhiltnisse 
schwer zu beurteilen ist, ist auch diese Bezeichnungsweise die 
iibliche. Sonst wird die Lage eines Zosterexanthems durch 
Angabe des entsprechenden sensiblen Wurzelsegments bezeich- 
net. In den letzten Jahren sind umfassende Untersuchungen 
iiber die Dermatome beim Menschen angestellt worden (Forr- 
STER u. a. m.). Zu den grundlegenden Untersuchungen von 
Heap und Camppett liess sich jedoch wenig neues hinzu- 
fiigen. Gewisse Miingel der Ubereinstimmung, besonders in 
bezug auf das untere Korperende, bestehen auch nach wie 
vor. Das von Heap bzw. Heap und CampBeLi angegebene 
Schema ist immernoch fiir die meisten Segmente zutreffend 
(WoHLWILL). 

Nur einmal (Beobachtung 5) war die Hautaffektion in un- 
serem Material am Rumpf lokalisiert, dem am hiufigsten be 
fallenen Korperteil und dem Gebiet, wo man den typischen 
giirtelformigen Zonen begegnet, welche der Erkrankung ihren 
Namen gegeben haben. Die Eruption war in diesem Fall im 
7. Dorsalsegment lokalisiert. Auf der rechten Seite fand man 
innerhalb dieses Gebiets einerseits einen Herd am Riicken in 
der Angularlinie sowie zwischen dieser und den Processus 
spinosi, andererseits einen solchen vorn in der Mamillarlini 
und medialwiirts davon, sowie schliesslich einige einzelne 
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Effloreszenzen in der Sternallinie auf derselben Seite. Dies 
stimmt mit den im Schrifttum niedergelegten Erfahrungen 
iiberein. Am Rumpf kann man (Heap und CampsE.t u. a. m.) 
3 verschiedene Eruptionsfelder unterscheiden, ein vorderes, ein 
laterales und ein hinteres. Von diesen liegt das erste im 
Gebiet der Mamillarlinie, das zweite zwischen vorderer und 
hinterer Axillarlinie und das dritte schliesslich zwischen den 
Dornfortsaitzen und einer durch den Angulus scapulae gezo- 
genen vertikalen Linie. Beim Zoster in den oberen Dorsal- 
segmenten scheint der Herd im Axillarfeld in den Vorder- 
grund zu treten, in weiter unten liegenden Segmenten dagegen 
der im Riickenfeld (ScnénreLp). Oft findet auch die Erup- 
tion in diesen Fillen etappenweise in mehreren Schiiben statt, 
was sich bei unserer Beobachtung nicht nachweisen liess. 
Der Extremitiitenzoster kommt, was die Frequenz anlangt, 
nach dem Rumpf- und Gesichtszoster. Eine unserer Beobach- 
tungen (Fall 7) wies diese Lokalisation auf. Hier lag vorn 
an der Innenseite des linken Oberschenkels und nach dem 
Knie hin auch an der Vorderseite eine typische Eruption mit 
mehreren Gruppen dichtstehender Blasen auf gerétetem und 
geschwollenem Grunde vor. Neben diesem Herd, dessen Lo- 
kalisation und Ausdehnung dem 3. Lumbalsegment entspricht, 
bestanden bei diesem Fall auch Blasen an anderen Stellen des 
Koérpers. Insgesamt 10—20 Effloreszenzen waren regellos iiber 
den Riicken, die Arme und den Hals verstreut. Wie bei Fall 
3 und 6 waren diese aberrierenden Bliischen kleiner als die 
im primiiren Hautherd. Sie traten auch 2 Tage spiter in 
einem Schub auf. In diesem letztgenannten Sachverhalt liegt 
nach Nost ein prinzipieller Unterschied gegeniiber den Ver- 
hiltnissen bei den akuten exanthematischen Infektionskrank- 
heiten. Er stellt auch diesen Verlauf als Postulat fiir die 
Diagnose Zoster generalisatus auf, welcher nach Freunp und 
Dostrowsky vor allem alte und schwiichliche Individuen be- 
fillt. Was die Klassifikation dieser Effloreszenzen angeht, ob 
sie als aberrierende Zosterbliischen zu bezeichnen oder unter 
Zoster generalisatus einzuordnen sind, so diirfte sich das gleiche 
anfiihren lassen wie bei Beobachtung 3 und 6. Hier liegt in- 
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dessen ein wesentlicher Unterschied vor. In den beiden vor- 
ausgehenden Fiillen handelte es sich um Erwachsene. Hier 
war es ein Patient im Alter von 6 Jahren, welcher ausserdem, 
soweit bekannt ist, nicht Varizellen durchgemacht hatte. Die 
Mdglichkeit einer Varizelleninfektion muss daher in einer der 
artigen Situation eingehend erwogen werden. In erster Linie 
wiire anzufiihren, dass Varizellen in der Umgebung des Pa 
tienten nicht beobachtet worden waren, eine Angabe, der je 
doch keine grosse Bedeutung beizumessen ist. Die primiire 
Hauteruption am Oberschenkel zeigte indessen das fiir Zoster 
typische Bild, und derselben waren Schmerzen in der Leisten 
gegend auf derselben Seite vorausgegangen. Ebenso war sie 
mit neuralgischen Schmerzen und Hyperisthesie im affizierten 
Gebiet verbunden. Die an anderen Koérperteilen auftretenden 
Effloreszenzen wiesen auch die fiir aberrierende Zosterbliischen 
bzw. Zoster generalisatus angegebenen Charakteristika auf. 
Hierzu kommt das Fehlen von Effloreszenzen sowohl an der 
Mund- und Rachenschleimhaut wie am Kapillitium. Zugunsten 
der Diagnose Zoster sprechen schliesslich auch die ausgespro- 
chenen meningealen Verinderungen des klinischen Bildes, 
welche bei diesem Falle vorlagen. Alle diese Gesichtspunkte 
zusammengenommen diirften zu der Diagnose Zoster berech 
tigen und ermdglichen die Einreihung des Falles in dieselbe 
Gruppe wie die tbrigen Beobachtungen. 

Bevor wir den Hautprozess verlassen miissen wir mit eini 
gen Worten auf die im Anschluss an denselben auftretenden 
neuralgischen Schmerzen und objektiven Sensibilitiitsst6rungen 
eingehen. Diesen Symptomen hat man seit altersher und mit 
Recht grosse Aufmerksamkeit gewidmet. Den neuralgischen 
Schmerzen ist infolge ihrer Hiiufigkeit und der durch dieselben 
verursachten Stérungen des Allgemeinbefindens grosse Bedeu 
tung beizumessen. Unsere simtlichen Fille bis auf einen 
(Beobachtung 1) litten an neuralgischen Schmerzen. Sie waren 
jedesmal im Zostersegment lokalisiert, obwohl sie in gewissen 
Fiillen die Grenzen desselben iiberschreiten konnten. Meist 
fallen sie zeitlich mit dem Eruptionsstadium zusammen, was 
bei 4 von unseren Beobachtungen der Fall war (Fall 2, 3, 4 
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und 7). Sie kénnen indessen auch schon im Prodromalsta- 
dium vorhanden sein, wie bei Fall 5. Hier hatte der Patient 
Unbehagen in Form von Stichen und Schmerzen innerhalb 
desjenigen Gebiets, wo spiiter die Eruption auftreten sollte, 
schon 6 Tage vor dem Eintritt dieses Ereignisses. Bei Fall 6 
war die Sachlage umgekehrt. Hier setzten drtliche Schmerzen 
erst fast einen Monat nach dem Auftreten der Eruption ein. 
Diese neuralgischen Schmerzen kénnen lange nach dem Ab- 
klingen des Hautprozesses bestehenbleiben, in einzelnen Fiillen 
wiihrend des ganzen Lebens. Sie scheinen beim Erkranken in 
héheren Lebensjahren am hiiufigsten zu sein (Harris u. a. m.) 
und vor allem bei im Gesicht lokalisiertem Zoster vorzukom- 
men. Rein zahlenmiissig spielt jedoch die Erkrankung bei 
der Atiologie der Trigeminusneuralgien eine geringe Rolle 
(CusnHine, Peet u. a. m.). 

Objektive Stérungen der Sensibilitiit kommen auch im kli- 
nischen Bilde bei der Zosterkrankheit ziemlich oft vor, sind 
aber nicht so gewohnlich wie die neuralgischen Schmerzen. 
In der Regel handelt es sich hier um eine Empfindlichkeits- 
steigerung, welche recht oft als eine Hyperiisthesie zum Aus- 
druck kommt, seltener als eine echte Hyperalgesie (PeTrEn 
und Beremark). Zweimal (Beobachtung 2 und 7) lag auch 
in unserem Material eine Sensibilitiitsstérung in Form einer 
Hyperiisthesie vcr. Bei Fall 6 dagegen bestand eine deutliche 
Herabsetzung von sowohl Schmerz- wie Beriihrungssinn inner- 
halb des vom Zoster befallenen Gebiets. Der Beriihrungssinn 
wird sonst selten betroffen, nach Perrén und Beremar« nur 
wenn wenigstens drei benachbarte Segmente angegriffen sind. 

Uber diese im Eruptionsgebiet lokalisierten neurologischen 
Symptome hinaus waren in unserem Material auch andere 
klinische Anzeichen einer Affektion des Nervensystems vor- 
handen. Wie aus Tab. I ersichtlich wird litten unsere Pa- 
tienten siimtlich bis auf einen (Beobachtung 1) an mehr oder 
minder ausgesprochenen Kopfschmerzen. Dreimal (Fall 2, 3 
und 6) bestanden diese bereits initial. Wie bereits hervorge- 
hoben wurde liisst sich jedoch bei diesen Fillen mit im Aus- 
breitungsgebiet des Trigeminus lokalisierter Hauteruption 
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schwer entscheiden, ob die Kopfschmerzen lediglich als All- 
gemeinsymptom oder als zum Teil in direktem Zusammenhang 
mit dem Hautherd stehend aufzufassen sind. Bei Fall 7 waren 
die Kopfschmerzen nur leicht, sonst waren sie miissig, oder 
sogar sehr heftig. Bei Beobachtung 5 waren sie dermassen 
hochgradig, dass die Patientin meinte, »der Kopf miisse ihr 
zerspringen» und nicht verstehen konnte, dass sie »diese un- 
erhérten Kopfschmerzen nicht um den Verstand gebracht ha- 
ben». Sie liessen indessen im Anschluss an die Lumbalpunk- 
tion nach, und schon einige Tage nach der Aufnahme hatte 
die Patientin wenig diesbeziigliche Beschwerden. Die Kopf- 
schmerzen kénnen aber auch liingere Zeit bestehenbleiben, wie 
bei Fall 4. Neben Kopfschmerzen lag bei Fall 2 auch Ubel- 
keit vor, jedoch ohne Erbrechen. Bei Beobachtung 3 kam 
dagegen wiederholt schweres Erbrechen vor, desgleichen bei 
Fall 5. 

Wie Tab. I zeigt bestanden einmal (Beobachtung 1) nicht 
die geringsten klinischen Symptome von seiten des Nerven- 
systems. Vier von den iibrigen Fiillen (Beobachtung 2, 3, 6 
und 7) wiesen bis auf die im Eruptionsgebiet lokalisierten 
neuralgischen Schmerzen bzw. objektiven Sensibilitiitsstérungen 
und Symptome allgemeineren Charakters in Form von Kopf- 
schmerzen und Erbrechen auch keinerlei positiven pathologi- 
schen Befund von seiten des Nervensystems bei der klinischen 
Untersuchung auf. Bei Fall 5 dagegen lagen klinische An- 
zeichen von Meningealreizung in Gestalt von leichter Nacken- 
steifheit vor. Fall 4 hatte ausgesprochene Nacken- und Riicken 
steifheit sowie einen bei 30° positiven Laségue. Dieser letztere 
Patient wies ausserdem zum Unterschied von den iibrigen noch 
andere neurologische Symptome von grossem Interesse auf. 
Am 4. Krankheitstage machte sich hier eine erhebliche Teil 
nahmslosigkeit geltend. Der Kranke war jedoch ganz klar 
und orientiert bis zum 9. Tage, wo er zeitweise wie betiiubt 
war. Noch 2 Tage spiiter lag er die ganze Zeit somnolent 
da und war zeitlich und riiumlich desorientiert. Manchmal 
antwortete er zwar auf Fragen, aber erst nach langem Zégern 
und mit grosser Miihe. Die Achillessehnenreflexe waren zuerst 
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schwer auszulésen, spiiter nicht. Dariiber hinaus lagen keine 
Reflexstérungen vor. Stérungen der Sensibilitiit waren nicht 
nachzuweisen. Bei diesem Patienten mit Zostereruption inner- 
halb des Trigeminusgebiets lag also das klinische Bild einer 
Enzephalomeningitis vor. Als er nach fast 1 Monat langer 
Krankheit zur Spezialbehandlung auf eine Augenabteilung 
verlegt wurde, war er subjektiv gebessert und entschieden 
klarer und regsamer als bei der Aufnahme. Die Enzephalitis- 
symptome waren jedoch nicht ginzlich abgeklungen. 

Nur eine beschriinkte Anzahl Fille von Enzephalitis bei 
Zoster scheint verdffentlicht zu sein. Nerrrer konnte 1930 
Angaben iiber 16 solche sammeln. Er war der Ansicht, dass 
es sich hier wahrscheinlich um epidemische Enzephalitiden, 
Typ von Economo, handelte. Diese Enzephalitis war nach 
Nerrer das Primiire, die priidisponierende Ursache. Sie war 
es, welche die Gewebe fiir die Zosterinfektion priiparierte. 
Hierzu diirfte jedoch zu bemerken sein, dass die Hautmani- 
festationen bei diesen Fiillen nicht selten eher auftraten, als 
die Symptome von Enzephalitis. So trat bei dem Fall von 
THALHIMER Somnolenz erst vier Wochen nach dem Auftreten 
der Zostereffloreszenzen ein. Bei den Beobachtungen von 
Scuirr und Braryn sowie denjenigen von Biccart und FisHEr 
traten Enzephalitissymptome 4 Tage bzw. 5 Wochen spiiter 
auf als die Hauteruption. Bei unserem eigenen Fall schliess- 
lich setzten. zwar Kopfschmerzen schon am Tage nach dem 
Beginn der Eruption ein. Anzeichen von Enzephalitis in Ge- 
stalt von erheblicher Abstumpfung wurden jedoch nicht eher 
als am 4. Krankheitstage beobachtet. 

In einer Situation wie diese liegt natiirlich immer die Még- 
lichkeit vor, dass die Enzephalitis eine »coincidental» Infek- 
tion gewesen ist. Solange das infektidse Agens nicht klar 
demonstriert ist, diirfte auch diese Méglichkeit nicht mit Sicher- 
heit ausgeschlossen werden kénnen. Bei dem Fall von Bie- 
GarT und FisHer wurde eine eingehende histologische Unter- 
suchung des Nervensystems vorgenommen. Aus diesem Grunde 
diirfte die Beobachtung in gewissem Grade geeignet sein, die 
Sachlage zu beleuchten. Die gemachten Wahrnehmungen schei- 
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nen diesen Autoren nach eine Stiitze fiir die Méglichkeit einer 
von einem infektiésen Agens beim Zoster verursachten Enze- 
phalitis darstellen zu kénnen. Die histologischen Verinde- 
rungen im Riickenmark und in den Spinalganglien zeigten 
denselben Charakter wie diejenigen, welche als vom Zoster- 
virus verursachte Liisionen allgemein anerkannt worden sind. 
Sie unterscheiden sich nicht im geringsten von bei den Zoster- 
fillen gefundenen, wo keine Symptome von Enzephalitis oder 
ausgesprochenen Schiidigungen des Zentralnervensystems vor- 
gelegen hatten. Die Liisionen in der Medulla oblongata und 
im Mittelhirn bildeten histologisch offensichtlich nur eine Fort- 
setzung nach oben von denselben Liisionen, wie sie im Riicken- 
mark gefunden worden waren. Weder hinsichtlich der Inten- 
sitiit noch des Charakters der an der Reaktion beteiligten 
Zellen lag ein Unterschied vor. 

Wie oben erwiihnt wurde kamen klinische Meningitissymp- 
tome nur 2mal in unserem Material vor (Beobachtung 4 und 5). 
Im erstgenannten Fall waren diese Symptome ausgepriigt, im 
letzteren lag dagegen nur eine leichte Nackensteifheit vor. 
Dies steht im Einklang zu allgemeinen Erfahrungen, welche 
ergeben, dass klinische Anzeichen von Meningitis beim Zoster 
verhiltnismissig selten vorkommen. Liegen solche vor, so 
sind in der Regel sowohl die subjektiven wie die objektiven 
Symptome leicht uad gehen rasch zuriick. Bei Zosterfiillen 
mit markanten Erscheinungen von Meningealreizung ist oft 
auch eine ausgesprochene Pleozytose vorhanden (DicKmeEis 
u. a. m.). 

Lumbalpunktion bei einem Fall ohne klinische Symptome 
von Meningitis kénnte ja aussichtslos erscheinen. Die Erfah- 
rung lehrt jedoch mehr und mehr, dass dies nicht der Fall zu 
sein braucht. Liquorveriinderungen kommen oft vor, ohne 
dass der betreffende Patient derartige Symptome aufweist. Als 
Beispiel mag Erwihnung finden, dass wir im Jahre 1936 im 
hiesigen Krankenhaus Gelegenheit hatten, eine nosokomiale 
Epidemie von inapparent verlaufenden abakteriellen Meningi- 
tiden bei Kindern in allen Einzelheiten zu verfolgen (Macnus 
son). Bis auf kurzdauernde, mehr oder weniger deutliche 
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Kopfschmerzen lagen hier keinerlei klinische Anzeichen von 
Meningealreizung vor. 

Lumbalpunktion wurde bei siimtlichen Fiillen unseres Zo- 
stermaterials ausgefiihrt. Drei Patienten wurden nur Imal 
punktiert, die 4 tibrigen 2 oder mehrere Male. Bei 4 Gelegen- 
heiten konnte die 1. Punktion wihrend der 1. Krankheits- 
woche vorgenommen werden, bei 2 wiihrend der 2. und bei | 
schliesslich erst fast 3 Wochen nach dem EKinsetzen der Symp- 
tome. Insgesamt wurden 14 Punktionen ausgefiihrt. Die Re- 
sultate der Liquoruntersuchungen gehen aus Tab. II hervor, 
welche folgendes zeigt: 

Der Liquor war jedesmal farblos, mit Ausnahme der 1. 
Punktion bei Fall 4, wo das Punktat einen schwach gelblichen 
Farbton aufwies. Die erste Punktion bei Fall 5 ergab eine 
leicht getriibte Fliissigkeit. Bei siimtlichen iibrigen Punktio 
nen war der Liquor klar. Bei 3 Gelegenheiten (Beobachtungen 
4, 5 und 6) lag eine ausgesprochene Drucksteigerung vor. Alle 
diese Patienten zeigten auch im iibrigen, durch Zellvermeh 
rung und Kiweisszunahme, eine starke Reaktion seitens der 
Meningen. Der héchste Druck (42 ecm Wasser) wurde bei 
Fall 5 bei der 1., 11 Tage nach dem Erkranken ausgefiihrten 
Punktion gemessen. Diese Patientin hatte wiihrend der 4 
unmittelbar vorausgehenden Tage an intensiven Kopfschmerzen 
gelitten, sodass sie nicht begreifen konnte, dass sie »diese un 
erhérten Kopfschmerzen nicht um den Verstand gebracht ha 
ben». Die 4 iibrigen Fille wiesen keine sichere Drucksteige 
rung auf. Der Queckenstedtsche Versuch gab stindig freic 
Passage an. 

Siimtliche Fille zeigten eine Zunahme der Anzahl Zellen 
im Liquor. Die héchste Zellanzahl bei der 1. Punktion be 
trug 465 (Fall 4, 11 Tage nach dem Erkranken), die niedrigst« 
27 (Fall 3, 18 Tage nach dem Einsetzen der Symptome). Bei 
denjenigen Fiillen, wo die Liquoruntersuchungen wiederholt 
werden konnten, ergab eine spitere Punktion regelmiissig ein 
Sinken des Zellanzahl. Die Zellvermehrung blieb jedoch ziem 
lich lange Zeit bestehen. Der héchste festgestellte Prozent 
satz polynukleirer Zellen war 32,6 (Fall 2, 3 Tage nach dem 
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Erkranken). Mit Ausnahme von Fall 4, bei welchem auch ein 
verhiiltnismiissig hoher Prozentsatz polynukleiirer Zellen vor- 
lag, war die Zellreaktion von mononukleiirem Typ. 

Der Zuckergehalt des Liquors zeigte keine sicheren Ab- 
weichungen von der Norm. Auch das Verhiiltnis Liquorzucker : 
Blutzucker diirfte fiir innerhalb der Grenzen des Normalen 
liegend zu halten sein. Einmal (Fall 1) waren die Eiweiss- 
reaktionen negativ, und bei einem Fall (Beobachtung 3) lag nur 
eine angedeutete Pandysche Reaktion vor. Bei Fall 1 han- 
delte es sich um eine nur 2 Tage nach dem Erkranken ent- 
nommene Liquorprobe, bei Fall 3 dagegen um eine erst 18 
Tage nach dem KEinsetzen der Symptome entnommene. Bei 
den iibrigen Gelegenheiten war sowohl die Pandysche wie die 
Nonnesche Reaktion unzweideutig positiv. Mikroskopische 
Untersuchungen auf Bakterien in Liquorausstrichpriiparaten 
gaben stiindig negative Resultate. Das gleiche war bei Kul- 
turversuchen mit Liquor der Fall. 

Die Resultate, welche wir bei den Liquoruntersuchungen 
bei unseren Fiillen erhalten haben, stimmen im grossen ganzen 
mit den Angaben im Schrifttum iiberein. Heutzutage liegt 
eine grosse Anzahl von Mitteilungen iiber Zosterfiille mit pa- 
thologischen Liquorbefunden vor (LuERmMitrrEe und Mitarbeiter, 
Meutnorre, und ViLFANpD, Scuirr und Brain, 
VipeLa und Prroncini, Bonasa und Rayoua, ANDERSEN und 
Wutrr, Steer und Vacur, Tovraine und Mitarbeiter, Scui'ss- 
LER, Myurman, Bieacartr und Fisner, Menzani 
und u. a. m.'). Diese Meningitis kann ent- 
weder schon beim Beginn der Krankheit bestehen, oder spiiter 
im Laufe der 1. Woche nach dem Zosterausbruch auftreten 
(Woutwitt). Eine Meningitis liegt jedoch nicht bei allen 
Fiillen von Zoster vor. 

Die Veriinderungen, welche man findet, bestehen in der 
Hauptsache aus Zellvermehrung und Anwesenheit von Kiweiss. 
Die Zunahme der Zellanzahl ist in der Regel eine miissige. 


' Beziiglich des iilteren Schrifttums iiber Liquorveriinderungen beim 
Zoster wird auf die Literaturiibersicht in der Arbeit von SCHONFELD ver- 
wiesen. 


17— 41130. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 
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Nur relativ selten sind héhere Zellenwerte nachgewiesen wor- 
den (ANDERSEN und Wu.urr, Myurman). Mit Angaben im 
Schrifttum verglichen ist die Zellanzahl bei einer von unseren 
Beobachtungen (Fall 4) bemerkenswert hoch. Die Reaktion 
ist in der Mehrzahl der Fille vom mononukleiiren Typ, ob 
wohl, wie z. B. bei unserem Fall 2, im Initialstadium der 
Krankheit eine, wenn auch in der Regel miissige, Anzahl von 
polynukleiiren Zellen vorkommen kann. Die Eiweisszunahme 
scheint nicht so sehr hervorzutreten wie die Zellvermehrune 
und auch nicht so oft wie diese vorzuliegen. Eine verhiiltnis 
miissig grosse Anzahl von Fiillen mit positiven Hiweissreak 
tionen wird jedoch im Schrifttum erwiihnt. 

Die Liquorveriinderungen beim Zoster gehen rasch zuriick 
und lassen sich nach einer gewissen, bei den einzelnen Fiillen 
etwas schwankenden Zeit nicht linger auffinden. Nach An 
gaben im ilteren Schrifttum zu urteilen sollen sie jedoch so 
gar viele Monate lang bestehenbleiben kénnen (CHaurrarp 
und Froixn, AcHarp und Grenet, Branpeis, CHAVASSE, SI 
carp, Kinpier). Wie Scuénretp sagt diirfte man indessen 
bei diesen Fiillen mit einer anderen Krankheit als Ursache 
dieser lange zuriickbleibenden Veriinderungen im Liquor zu 
rechnen haben. KEinzelne Angaben iiber positive Bakterien 
befunde im Liquor beim Zoster liegen ebenfalls vor (Dorrrr 
Nicotavu und Banciv). Sicherlich sind diese Befunde als rein 
zufiillige aufzufassen. 

Unter den Symptomen beim Zoster hat man den in Drii- 
sengruppen in der Nachbarschaft der Hauteruption lokali 
sierten Lymphadenitiden ein nicht geringes Interesse entge 
gengebracht (MerrenHEIMER, BartHtLemy, Hay, BiascuKo 
Russo, Durovur u. a. m.). Im allgemeinen handelt es sich 
um miissige, leicht druckempfindliche Driisenschwellungen 
welche praktisch niemals zur Einschmelzung kommen. Maz 
kann sich denken, dass diese Adenitiden auf Resorption von 
Abbauprodukten aus dem affizierten Hautgebiet beruhen, mit 
anderen Worten, ein sekundiires Phiinomen darstellen. Es 
gibt indessen auch primiire Adenitiden beim Zoster (Bicue 
LONNE, Leset, Ramonp, CuEnop und Natar). Ausnahmsweis« 
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kénnen diese schon vor dem Herauskommen der Hauteruption 
vorhanden sein. In derartigen Fillen diirften sie als ein di- 
rekter Ausdruck der Allgemeininfektion aufzufassen sein. Hier- 
fiir spricht auch das Vorkommen von doppelseitigen Lymph- 
driisenschwellungen bei einseitigem Zoster (STERN). 

In unserem Material kamen Lymphadenitiden nur 2mal vor 
(Beobachtung 4 und 7). ‘Fall 4 mit Affektion des Trigeminus- 
gebiets auf der rechten Seite hatte bohnengrosse, druckemp- 
liche Driisen, nicht nur auf der affizierten Seite, sondern auch 
am linken Kieferwinkel. Eine andere Erkliirung als der Zoster 
war nicht vorhanden, und die Adenitiden diirften daher auf 
die Zosterkrankheit als ein Symptom in Paritiit mit den iibri- 
gen zuriickzufiihren sein. Die Adenitiden bei Fall 7 mit der 
Hautaffektion in L, lokalisiert diirften dagegen nicht auf die 
Zostererkrankung bezogen werden kénnen. Bei Hauteruption 
unterhalb des 7. Dorsalsegment werden nach Heap und Camp- 
BELL die Inguinaldriisen befallen. Hier handelte es sich um 
Kieferwinkeladenitiden, und diese lassen sich durch die mangel- 
hafte Mundhygiene und das fast véllig von Karies zerstiérte 
Gebiss zur Geniige erkliiren. 

Tab. IIL gibt eine Ubersicht der hiimatologischen Befunde 
bei unseren Fiillen. Wie aus derselben ersichtlich wird lagen 
nicht ein einziges Mal sichere Veriinderungen des weissen 
Blutbildes vor. Anders verhilt es sich mit der Senkungsre- 
aktion. Nur einmal (Fall 1) lag ein normaler Wert vor. Vier 
Fille (Beobachtung 3, 5, 6 und 7) zeigten miissige Erhéhung 
des Einstundenwerts, welcher bei wihrend der 1. Krankheits- 
woche entnommenen Proben 16—25 mm betrug. Noch mar- 
kanter war diese Steigerung bei Fall 4 mit einem Wert von 
41 mm beiam 12. Krankheitstage entnommener Probe. Schliess- 
lich lag einmal ein betriichtlich héherer Wert vor. Es han- 
delt es sich um Fall 2 mit einem Wert von 70 mm bei Blut- 
entnahme 2 Tage nach dem Erkranken. Eine andere annehm- 
bare Erkliirung fiir diese erhéhten SR-Werte als die Zoster- 
infektion liess sich nicht ausfindig machen (Fall 7 méglicher- 
weise ausgenommen). 

Im Schrifttum existieren nur spirliche Angaben iiber hii- 
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matologische Verhiiltnisse beim Zoster, was mdglicherweise 
darauf beruht, dass in der Regel keine signifikanten Veriin- 
derungen nachgewiesen werden konnten. Sasrazbs und Maruis 
fanden wiihrend der ersten Krankheitstage eine Leukozytose. 
Ebenso fand Cvusnine in einem Fall eine kurzdauernde Stei- 
gerung der Leukozytenanzahl. und Rasinowicz 
geben erhebliche Lymphozytenvermehrung bei gleichzeitiger 
Verminderung der neutrophilen an. Scuénretp dagegen hat 
bei seinen Untersuchungen keine sicheren Abweichungen von 
der Norm gefunden. 

Die Urinuntersuchungen ergaben einmal (Fall 2) Albumi- 
nurie wiihrend der 1. Krankheitswoche. Aller Wahrschein- 
lichkeit nach handelte es sich hier um eine gewohnliche fe- 
brile Albuminurie. Bei Fall 7, welcher ein Kind im Alter 
von 6 Jahren betrifft, lag eine zufilligerweise positive Legal- 
sche Reaktion vor. Mit Ausnahme dieser eigentlich bedeu- 
tungslosen Befunde wurden keine Veriinderungen im Urin 
festgestellt. Den Angaben im Schrifttum nach ist auch der 
Harn beim Zoster gewoéhnlich frei von Veriinderungen. Wer- 
den solche konstatiert, so stehen sie in der Regel nicht in 
unmittelbarem Zusammenhang mit dem Zoster. Eine Aus- 
nahme hiervon scheint nur Zoster mit Lokalisation in der 
Harnblase (Dusois, Sarani, DarGet, CuesTERMAN u. a. m.) 
zu bilden. 

Wie einleitungsweise erwiihnt wurde, war die Hauptabsicht 
bei der vorliegenden Untersuchung der Versuch, Tiere mit 
Virus von Zosterfillen zu impfen. Diese Versuche werden in 
einer folgenden Arbeit behandelt werden. Im Zusammenhang 
damit sollen auch die epidemiologischen Verhiiltnisse und die 
Frage der Atiologie beriihrt werden. Aus diesem Grunde wer- 
den die diesbeziiglichen Probleme hier iibergangen. 


Zusammenfassung. 


Es wird iiber die klinischen Verhiiltnisse bei sieben Fiillen 
von Zoster, sechs Erwachsenen und einem Kinde, berichtet. 
Neben den Hautsymptomen lagen auch andere deutliche 
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und sogar schwere klinische Symptome vor, Fieber, Affektion 
des Nervensystems mit Veriinderungen im Liquor. 

Die Hauteruption, in siimtlichen Fiillen bis auf einen mit 
lokalen Schmerzen verbunden, war fiinfmal im Trigeminus- 
gebiet, einmal in einem Dorsal- und einmal in einem Lumbal- 
segment lokalisiert. Drei Fille wiesen ausserdem aberrierende 
Zosterblasen auf. Das Initialbild der Eruption bei den Tri- 
geminusfillen niherte sich dem bei Erysipelas faciei. Diese 
Fille wurden auch unter der Diagnose Erysipel iiberwiesen. 

Bei vier Fillen wurden Temperatursteigerungen auf 39 
und dariiber gemessen. Bei drei Fiillen betrug die héchste 
gemessene Temperatur 38° oder:reichlich dieses. Die Dauer 
des Fiebers schwankte erheblich, von wenigstens 4 bis héch 
stens 25 bzw. 30 Tage. 

Liquorveriinderungen von dem Typ, wie man sie bei abak 
terieller Meningitis (Virusmeningitis) findet, konnten in siimt 
lichen Fiillen nachgewiesen werden. Nur zweimal waren da- 
gegen klinische Meningitissymptome vorhanden, einmal aus- 
gesprochene solche, einmal nur leichte. 

Sechs Fille wiesen Symptome von seiten des Nervensystems 
auf, teils allgemeine, teils lokale im Anschluss an die Erup- 
tion. Einmal lag das Bild einer Enzephalitis vor. 
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FROM THE CHILDREN’S DEPARTMENT, THE RIGSHOSPITAL, COPENHAGEN, 
CHIEF: PROFESSOR, DR. MED. C. E. BLOCH. 


Three Familial Cases of Atypical Late Rickets. 


By 
JORGEN FLAMAND CHRISTENSEN. 


Whilst common infantile rickets usually displays a fairly 
clear and delimited clinical picture, this is not the case in the 
forms of rickets which occur later than infancy. 

Most cases of this prolonged and often very incapacitating 
disease are only slightly, if at all, influenced by the admini- 
stration of vitamin D, so that we may draw the conclusion 
that these forms are not due to an exogenous vitamin D 
deficiency. But apart herefrom several of these cases only 
differ from common infantile rickets in the prolonged course 
and intensity of the symptoms. But there are also cases in 
which the rachitic symptom complex is combined with meta- 
bolic disorders of widely different kinds, which totally change 
the characteristics of the disease, both pathogenetically and 
therapeutically. There may be changes in the acid-base equili- 
brium of varying origin, diabetes insipidus, changes in cystin 
metabolism, cirrhotic changes in the liver, kidney affections 
and coeliac disease. These forms are therefore often called 
» pseudo-rickets>. 

At the Children’s Department of the Rigshospital a brother 
and a sister have been staying for a long time with pronounced 
symptoms of late rickets, but with a facies morbi otherwise 
differing in several respects from the cases previously described. 
Particularly the osseous changes were different roentgenologic- 
ally and upon biopsy. Further, we had opportunity to exa- 
mine the children’s mother, and she presented pronounced 
signs of the same affection. 
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History: The family does not present 
any cases of consanguinity. Both the 
mother’s father and the mother’s mother 
were of normal height; the mother’s mother 
bore 6 children, two at any rate delivered 
with forceps. 

The children’s father is very small, about 
150 ems, but of normal build. The mothe 
is likewise very small, 133 ems, and with 
her pronounced deformities she greatly 
resembles the children. She was born at 
time, cut her first tooth when she was one 
year old and was able to walk when she 
was 18 months. Asa child she had »rickets», 
and as the years passed she developed 
deformities on account of which she was 
admitted to Dronning Louises Children’s 
Hospital when she was 11 years old. It 
was here found that the shape of her head 
was rickety, the teeth very rachitic, there 
was pronounced rachitic rosary, the knees, 
wrists and ankles were thick and coarse. 
The limbs were short and coarse with 
pronounced bending of the femora and the 
lower third of the crura. An x-ray taken 
at the time shows typical rachitic coxa 
vara of both sides and a lateral and anterior 

bending of the femora. The diagnosis of the hospital was: Coxa 
yara, curvaturae et deformitates extr. inf., rachitidis seq. 

The menarche set in when the patient was 14 years of age 
and her menstrual bleedings have since been regular. She has 
been delivered twice by cesaerean section. During the later 
years she has put on weight and her gait has become more 
waddling and difficult. X-ray examination on March 7th 1939 
(Fig. 1) showed that both upper- and forearms were short, 
coarse and somewhat curved, as seen in chondrodystrophic affec 
tions. Pronounced coxa vara were present with Looser zones, 
symmetrical on both sides. The crura were curved in their lower 
part, the feet being in varus position, and the corticalis was 
characteristically thickened corresponding to the concavity of the 
curves. The spinal column was characteristic, the bodies being 
biconcave, like fish vertebral bodies, but the outlines were sharp, 
and there was no deformity of the spine. The pelvis was narrow, 
much deformed and particularly the alae oss. illiorum were smal] 
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and deformed with a winding, 
irregular structure, and the 
sacroiliac joints of both sides 
were very broad. The epi- and 
metaphyses were all regular. 

Thus, the pictures showed 
both chondrodystrophie and ra- 
chitic deformities and symp- 
toms of osteomalacia. 

We determined the serum 
calcium, serum phosphorus, and 
phosphatase, and found the 
values normal for phosphorus 
{3.0 mgs per 100 cc) and phos- 
phatase (37 units), whilst the 
calcium values were low (8.6 
mgs per 100 ec). 

The eldest child, Henri, was 
born on Sept. 29th 1924. As 
he could not yet walk when 
two years old he was treated 
at the Children’s Out-Patient 
Department of the Rigshospital 
with light and cod-liver oil; 
when 21/2 years old he began 
to walk, but his gait has always 
been feeble and waddling. On 
account of increasing deformity of his lower limbs he was admitted 
to the Children’s Department of the Rigshospital in 1932. The 
diagnosis was: Nanismus rachitica. His teeth were carious and 
irregular, his arms were short and somewhat curved, his wrists 
broad with slight swelling of the epiphyses, the thorax was flattened 
from side to side; the femora and crura were strongly curved 
anteriorly and laterally, and the gait was waddling. 

The serum calcium was 10.8—11.3 mgs per 100 ce, serum 
phosphorus: 3.0—3.25 mgs per 100 ce. X-ray examination (Fig. 2) 
showed that the skull was square with thickening of the os 
frontis and os occipitale. The limbs presented pronounced 
rachitic deformities with cupping of the diaphysary ends, which 
were frayed in many places, whilst in other places they showed 
signs of an incipient zone of calcification and what seemed a 
smoothing of the cavities, indicating that the rickets was healing, 
but the sides of some few of the metaphyses showed strange 
spots of rarefication, as though the bone were moth-eaten. The 
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bones were very short with pro- 
nounced deformities of both upper 
and lower limbs; lime salt de- 
ficiency was found everywhere, 
but there were no _ infractions. 
The legs showed slight signs of 
coxa vara rachitica, and the con 
cavities of the curves of the femora 
and tibia were thickly cloaked 
with osseous tissue, also a sign that 
the rachitie affection was healing 
The spine was straight and the 
vertebral bodies looked normal 
X-ray examination about 7 months 
later showed that the rachitic affec 
tion was healing, but the diaphyses 
were still somewhat fringed. 

He was treated with quartz 
light and cod-liver oil. 

During the years following he 
grew but little, and the deformities 
seemed to increase, so that by and 
by he was hardly able to walk. In 
February 1939 he was therefore 
again admitted to the Children’s 
Department of the Rigshospital 

Examination here showed: 

Mentally his development was normal, he was intelligent and 
lively. 

His stature was very small (111 ems), and he was rather fat 
(weight: 40 kgs). As the picture (Fig. 3) shows, his small 
height is due to his limbs being both short and coarse and also 
much deformed, whilst the trunk of his body seems normal 
Both his upper- and forearms are strongly bent, he is only able 
to abduct his arms 90°, and there is a deficiency of about 25 
in the extension of the elbows. The shape of the hands is nor 
mal. Both the femora are strongly curved anteriorly and lateralls 
with pronounced genus valgum with subluxation, particularly on 
the right side. He is neither able to extend his hips nor his 
knees fully; he therefore stands in a bent up position, and his 
gait is waddling, »comme un canard». The spine seems normal 

The skull and the face are normal without any rachitie nor 
chondrodystrophiec changes. His teeth are irregular, carious 
marked by rickets. 


Fig. 3. 
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The skin and the hairs are normal; he presents no myxedema- 
tous signs, no striae distensae. 

His genital organs were fairly small, the testes in the scrotum; 
when he was admitted there were no pubes, hirci nor barbae, 
but during his stay at hospital the normal signs of puberty 
developed. 

Physical examination of the heart and lungs and the other 
organs did not present any abnormalities. 

Amongst the laboratory examinations the following shall be 
mentioned: 

Haemoglobin percentage: 92 


103. 


pr looee 


D- Vitamin 
Phosphatase 


q Serum Ca 
& 
2oo 6 
Phosphatase 
150 
{00 4 
x 
we 4 Serum P 
1939 1939 


Fig. 4. The serum calcium, serum phosphorus and serum phosphatase values 
in Henri. The columns indicate the daily doses of vitamin D. 


Sedimentation rate of red blood corpuscles: 4 mm/1 hour. 

Blood-pressure: 125/70. 

Urine contained neither protein nor sugar; microscopical 
examination showed nothing abnormal. Specific gravity 1.020— 
1.030, daily output 400—1,000 ce. Reaction usually neutral or 
slightly acid. 

Ewalds test-meal showed normal figures. 

Cholesterin in serum: 230—233 mgs per 190 ce. 

Basal metabolic rate (average of seven determinations): 27.4 
eal/kg per 24 hours (normal for his age: 29.5 cal/kg per 24 
hours). 

The serum calcium was normal during the whole of his stay, 
whilst the serum phosphorus was very low with small variations, 
and until the time of the very intense treatment with vitamin D, 
which was installed in March 1940, the phosphorus was not 
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affected the least by treatment. The 
serum phosphatase was constantly in 
creased. Fig. 4 gives these figures 
graphically together with the various 
forms of treatment.’ 

X-ray examination (Feb. 1939, Fig. 5): 
Deformities, exactly corresponding to 
those seen in 1932. The arms, parti 
cularly the humeri, are short, thick at 
the middle, with club-shaped extremities 
The curves of the femora with the coxa 
vara are still very pronounced, whilst 
the curves of the crura have straightened 
somewhat. 

The cupping of the metaphyses is 
still pronounced, but particularly in the 
knees it is now very asymmetrical and 
irregular, and irregular osseous structure 
with strange, »moth-eaten» spots of 
rarefication are seen both in the meta 
and epiphyses, particularly in the elbows, 
the shoulders, the acetabula and the 
knees. 

The pelvis is much deformed with 
coarse osseous structure and_ slight 


halisteresis. 

The spinal column, particularly in 
the lumbar part, shows a characteristic deformity of the vertebra! 
bodies; they are somewhat flattened and of an irregular shape 
with a winding outline and with sharp extensions at the anterior 
borders. 

Thus, besides the indubitable remnants of rickets, the picture 
now shows more irregular changes in the epi- and metaphyses 
of the large bones and in the vertebral bodies, which togethe 
with the chondrodystrophic character of the picture seems moré 
typical of familial osteochondrodystrophia deformans (Morquio’s disease 
than of rickets. 

Repeated x-ray examinations during the following year did 
not, in spite of slight variations in the picture, show any defi 


Fig. 5. 


‘The serum phosphorus and phosphatase have been determined ac 
cording to the micro-method of VERMEHREN and LUNDSTEEN. In children 
between 13 and 15 vears of age the normal values of serum phosphatase 
are 90 to 200 units. 
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nite signs of healing. 
First the very intense 
treatment with vitamin 
D during the spring of 
1940 lead to an improve- 
ment of the osseous pic- 
ture simultaneously with 
an improvement in the 
serological data (Fig. 10). 


The sister, Annelise, 
was born on Oct. 15th 
— 1926. At birth she 
weighed 3.250 grammes. 
When 13 months old she 
was admitted to out 
department for the first 
time (on account of dys- 
pepsia); at the time she 
was’ well-proportioned, 
small for her age. Her 
skull was firm, but she 
had a suggestion of ra- 
chitic rosary and swell- 
ing of the epiphyses, and 
she was treated with cod- 
liver oil, with which she 
continued after her discharge. In spite of frequent treatment with 
cod-liver oil and light she was still backward in bodily develop- 
ment, was first able to walk when 2?/2 years old, and she developed 
pronounced deformities. 

For this reason she was again admitted in 1932. The dia- 
gnosis was: Rachitis tarda m. gr., Nanosomia. She was at the time 
6 years of age, her height was only 86 cms, and she weighed 
12.5 kgs, though her nutritional condition was good. Her elbows 
were in pronounced valgus position, the epiphyses of the wrists 
were very swollen, and her fingers showed some »string of pearls» 
deformity. The femora were short and curved, whilst the crura 
were straight, but with swelling of the epiphyses. 

X-ray examination (Fig. 6) showed signs of acute, florid 
rickets with irregular, frayed diaphysary ends with pronounced 
cupping. And moreover particularly the humeri and the femora 
were conspicuously short, coarse and deformed, and the proximal 
ends of the tibiae and fibulae showed small, irregular rarefica- 


Fig. 6. 
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tions which are not characteristic 
of rickets. She was treated with 
quartzlight and cod-liver oil, and 
after one month a smoothing of 
the cupped epiphyses and deposits 
of lime salts were seen, indicating 
that her rickets was healing. 
Upon admission her serum cal 
cium was found to be 10.6 mgs 
per 100 ce and the serum phos 
phorus 3.25 mgs per 100 ce. 


deformities increased, so much 
that she was hardly able to walk, 
and she was therefore again ad 
mitted on Feb. 8th 1939. 

Her height was now 108 ems 
(Fig. 7), she was slightly abov 
normal in nutrition, her weight 
was 28.4 kgs. Her mentality was 
normal and she was intelligent 
Her face, particularly the bridg: 
of her nose and the skull, were 
normal. Her teeth were placed 
irregularly, and they were rachiti« 
Her trunk was of normal siz 
the thorax and the spine not deformed. The arms were short 
and clumsy, particularly the upper arms. The shape of her hands 
was normal without chondrodystrophic symptoms. The legs wer 
much deformed with marked curving of the femora, pronounce: 
genus valgum with subluxation of both knees. The movement 
of the hips were limited, those of the knees almost normal. [1 
upright posture the hips were slightly flexed and the spine wa 
lordotic. Her gait was very restrictet and waddling. 

The skin and hairs were normal without any symptoms 0 
myxoedema. There were some pubes but otherwise no signs 0 
puberty. 

The following laboratory examinations should be mentioned 

Haemoglobin percentage: 98. 

Blood-pressure: 120/80. 

Urine: no protein, no sugar; microscopical examination showe: 
nothing abnormal. Specific gravity 1,025—1,030. Daily output 
400—-900 ee. 


Fig. 7. 


During the years following her 
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Blood-urea: 27 mgs per 100 cc. 

Alkaline reserve: 63 vol. per cent CQg. 

Serum cholesterin: 202 mgs per 100 ce. 

Ewald’s test meal showed normal figures. 

Basal metabolic rate (average from 4 determinations): 32.1 
eal/kg per 24 hours (normal for her age: 28.5 cal/kg per 24 
hours). 

The serum calcium (Fig. 8) was normal (between 9.4 and 10.9 
mgs per 100 cc), whilst the serum phosphorus was still very low, 
about 2.0 mgs per 1090 ce, and the phosphatase values were 
considerably increased. 
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Fig. 8. ‘The serum calcium, serum phosphorus and serum phosphatase values 
in Annelise. The columns indicate the daily doses of vitamin D. 


X-ray examination (Fig. 9) shows the same changes as seen 
in the brother. There are deformities of the metaphyses, par- 
ticularly in the knees and wrists, with irregular cavings and 
rarefications in the osseous structure and displacements of the 
epiphyses, resulting in pronounced genu valga. The arms, and 
particularly the humeri, are short and coarse and of the same 
chondrodystrophic characteristics as in the brother. The femora 
are very curved anteriorly and laterally, and coxa vara are seen, 
and on the left side there is a suggestion of a Looser zone near 
the trochanter minor. The crura are strongly bent with small 
Looser zones surrounded by calcified tissue on the concave side. 
The pelvis is much deformed. The spinal column has vertebrae 
of an irregular and coarse aspect, with some flattening of the 
bodies. The skull presents no abnormalities. 


18—41130. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 
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Compared with the pictures from 1932 particularly the wrists 
seem to present some smoothing of the epiphyseal lines, but the 
picture is now characterized by changes corresponding more to 
those of Morquio’s disease than to those of rickets. 


As already mentioned, as the years have passed the children 
have repeatedly been treated with light and cod-liver oil, 
without any effect upon the course of the disease. 


Fig. 9. 


At the Children’s Department of the Rigshospital numerou 
therapeutic efforts have been made to improve the conditio: 
of the patients. 

The boy has been treated with gonadotropic hormone, a 
it was hoped that the osseous lesions might be improved i 
puberty were precipitated. It is well known that several case 
of late rickets heal spontaneously with the onset of puberty) 
But in spite of a strong effect upon the genital organs w 
did not observe any improvement of the bones. 

The girl was during one period treated with injections « 
thymus extraction, and later with daily injection of suprarena 
cortical hormone (Kcortan), as through this treatment w 
hoped to be able to influence the absorptive processes in th 
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mucous membrane of the bowel. Neither attempts were of 
effect. Further the children have been given a strong alkali- 
nising treatment with sodium citrate. Through such a treat- 
ment SHont and Hamitton & Dewar have been able both 
to prevent and to cure rickets in rats, and several cases of 
late rickets have improved during alkaline treatment (Boyp, 
Srearns & Warwec, Bornscuever), whilst other cases were 
not influenced or were even aggravated by this treatment. 
Upon our two children the treatment was without the slightest 
effect. 

AuBricut, Butter & BioomBere in 1937 described a case 
of late rickets in a boy, 16 years of age. The disease had 
lasted since he was one year old in spite of constant administra- 
tion of vitamins, and both the roentgenological and histological 
picture as well as the calcium and phosphorus metabolism 
showed typical rachitic changes. In this patient, however, 
improvement was obtained by administering a daily dose of 
vitamin D of 1500000 I. U. The roentgenological changes 
improved distinctly, and the absorption and retention of cal- 
cium and phosphorus increased, as also the excretion of cal- 
cium in the urine. But there was only a slight increase in 
the serum phosphorus values. It was later possible to diminish 
the dose, and several months later it was stated that the boy 
was feeling well, and that his rickets was under control with 
a daily dose of 150000 I. U. vitamin D. The boy had at the 
time definitely reached puberty, but the fact that he was still 
growing strongly, and that his condition soon deteriorated if 
treatment was stopped showed that healing was not spontaneous. 
During one period in which he received 300000 units per day 
he developed signs of overdosage, the serum calcium rose to 
12.7 mgs per 100 cc, and at the same time there was a very 
large excretion of calcium in the urine and numerous casts 
containing calcium. These symptoms subsided when the dose 
was lowered. 

Another, similar, case has been described by Exior and 
Park. It was of a rachitic child of seven years, in whom 
healing did not set in till he was given a daily dose of 
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350000 units vitamin D. After 
3 weeks treament with this 
dose the serum phosphorus 
had risen from 2.1 to 4.7 mes 
per 100 cc, the serum calcium 
from 10.2 to 11.6 mgs per 
100 cc, and the phosphatase 
had fallen from 19.5 to 9.5 
Bodansky units, and roent 
genologically healing was 
evident. 

A third quite similar case 
has recently been described 
by Baxwin, Bopansky « 
Scuorr. The case was of a 
boy who had had rickets 


since he was 6 years old. The 
disease was both clinically 


Fig. 10. 


and roentgenologically cha 
racteristic; the serum phosphorus was low (about 2 mgs per 
100 ec), the phosphatase strongly increased and the serum cal 
cium about 11 mgs per 100 ec. The calcium excretion in the 
urine was very slight. In spite of various forms of antirachitic 
treatment, amongst others with 40000 I. U. vitamin D daily 
the disease had more or less progressed for seven years. An exa 
mination of the vitamin D contents of the blood showed that 
large amounts were absorbed. Through treatment with massive 
doses of vitamin D (1000000 units daily) healing soon set in 
During treatment the serum phosphorus for a time rose to 6.7 
mgs per 100 ce and the serum calcium to 14.4 mgs per 100 ce 
The phosphatase values became normal. If the treatment wer 
stopped, recidivation soon set in. A daily dose of 440000 
units seemed necessary, and treatment was continued for 1: 
months without any unwished for effects. 

We have treated our two children in a similar manne 
with a daily dose of as much as 500000 units vitamin D 
(Detrimin fortior), and hereby we have obtained a definit 
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beneficial effect. The serum phosphorus rose to 4.5 mgs per 
100 ce in the boy and to 4.9 in the girl (Figs. 4, 8). There 
was only a small rise in serum calcium (to 11 mgs per 100 ce), 
but the calcium excretion in the urine increased considerably, 
which must be due to increased absorption of calcium, as 
simultaneously there was an increased deposition of calcium 
in the bones. The phosphatase values became somewhat lower, 


Fig. 11. 


but did not reach the normal. If the treatment were stopped 
the serum phosphorus values almost immediately fell to their 
previous low level, and by lowering the dose by and by we 
have found that a daily dose of about 100000 units is necessary 
in order to keep the serum phosphorus values about normal. 

Roentgenologically there was also a distinct improvement, 
as there was a considerable deposition of calcium, particularly 
in the pathological parts; the rachitic changes disappeared 
completely and also the irregular rarefications in the structure 
seemed to fill out, the osseous structure became more vigorous 
and the epiphyseal lines showed up more clearly (Figs. 10, 
11; compare with Figs. 5, 9). 


260 JORGEN FLAMAND CHRISTENSEN 


The two children have now been treated for 6—8 months 
with doses of from 500000 to 60000 units per day except 
for a few short pauses, and besides the fact that epithelial 
casts have been found in the urine in certain periods during 
the administration of the large doses, no unwished for effects 
have been observed. 

But apart from these improvements, the condition of the 
children has on the whole not changed. They have not been 
able to get about, and they have now been removed to the 
Orthopedic Hospital, where they have both had correcting 
osteotomies made in order to make it possible for them to 
stand on their feet. 


Discussion. 


In order better to understand the complicated facies morbi 
of the patients here described, we have first made ourselves 
the question whether the changes in the calcium and phosphorus 
metabolism found here are really rachitic, i.e. whether they 
are of the same nature as those present in common infantile 
rickets. 

The low phosphorus values in serum, the normal values 
of serum calcium and the increase in phosphatase values 
correspond to what is seen in common rickets, but these figu- 
res are also, as emphasized by Boyp, typical of »endogenous 
rickets, which according to his opinion is due to changes in 
the acid-base equilibrium. 

We have unfortunately not been able to make complete 
metabolic investigations with determination of calcium and 
phosphorus in food, urine and stools. We have only deter- 
mined the excretion of calcium and phosphorus through the 
urine, but this has also rendered valuable information. 

By comparing them with two normal children on the same 
diet we thus found that Henri and Annelise only excreted 
about '/s—*/s of the quantity of calcium excreted by the nor 
mal children, whilst the excretion of phosphorus was only 
slightly decreased, to about ‘/10 and ‘/io respectively. This 
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form of excretion is typical of rickets. The low calcium 
excretion was changed neither by the administration of bone 
meal nor by vigorous alkalinisation with sodium citrate, whilst 
on the other hand treatment with 500000 units D, per day 
caused an increase to almost normal figures. 

The most characteristic feature of the blood chemistry is 
the constantly low phosphorus values. In order, if possible, 


mg per 100 ce. 


20 40 60 min. 2 hours 3 4 5 6 


Fig. 12. Serum phosphorus in two children with infantil rickets after ad- 

ministration by mouth of 0.25 grammes of sodium biphosphate per kg body 

weight. Curves I and II give the results before — and curves III and 1V 
after treatment with 1300 units vitamin D daily for a fortnight. 


to obtain a deeper understanding hereof we have made a 
series of balance tests: The children were given '/s gramme 
sodium biphosphate per kg body weight by mouth whilst 
fasting, after which the serum phosphorus was determined at 
certain intervals during the next 4—6 hours. 

Similar determinations of »phosphataemic» curves have 
been made by Warxany and Heymann. These balance cur- 
ves show a characteristic flat form in rickets, whilst after 
treatment or in normal children there is a definite rise during 
the first 2 hours. Thus, Fig. 12 shows the curves of two 
children with typical infantile rickets before and after treat- 
ment. 
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Corresponding curves from Henri and Annelise show a 
quite similar flat form (Fig. 13). For comparison there are four 
eurves from children of the same age with normal calcium 
and phosphorus metabolism. One suffered from bronchial 
asthma, one from epilepsy, the third from coeliac disease, the 
fourth from Morquio’s disease. 

As is the case in other balance curves, the reading of these 
curves is difficult because so many different factors may 
mg per 100 ce. 
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Fig. 13. Serum phosphorus in Henri and Annelise (curves I and II), and in 
four other children following the administration of sodium biphosphate 
by mouth. 


exercise their influence. But the curves of the above mentioned 
authors as also my own curves seem to indicate that the flat 
form is neither due to inhibition of absorption nor to a more 
hasty excretion. Thus [ did not find any difference in the 
quantities of phosphorus excreted nor in the rate of excretion 
following the balance tests whether the curves were flat or 
high. The most probable explanation of the flat curves of 
rickets is that the absorbed phosphorus soon leaves its inor 
ganic phase in the serum and is distributed in other forms 
in the phosphorus-deprived organism, and hereafter it is 
quickly excreted because the rachitic organism has a decrea 
sed ability for retaining phosphorus. This lack of power of 
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retention is also seen in the fact that considerable quantities 
of phosphorus are daily excreted in spite of the low serum 
phosphorus. 

Thus, even if it has not been possible through the above 
examinations to completely explain the absorption and excre- 
tion of calcium and phosphorus, they show that the calcium 
and phosphorus metabolism of our children correspond very 
closely to what is seen in common rickets. But at the same 
time it is necessary to emphasize the difference in suscepti- 
bility to vitamin D. 


The next question to be answered is whether the osseous 
changes found in both mother and children are due to the 
rachitic metabolism, or whether other, possibly hereditary, 
factors simultaneously exercise their influence. 

The osseous changes found by x-ray examination do not, 
however, show any typical picture. In the first place the 
x-rays of all three patients seem to have shown definite 
rachitic changes or their sequels. Florid changes were most 
pronounced at the time when the children were admitted to 
hospital in 1932, at which period the changes were even said 
to improve following quartz light treatment; these changes 
were also present during the children’s last stay at hospital, 
but now they seem to have disappeared following the very 
intense treatment with vitamin D,. 

But moreover, the x-rays show to a pronounced degree 
such changes as are typical of osteochondrodystrophia familiaris. 
In this disease, which was first described by SiLtrveRsK10LD 
and later more in detail by Moxrguio, irregular densities and 
rarefied areas are seen in the epi- and metaphyses of the 
cylindrical bones, the picture often being characteristically 
»moth-eaten». This leads to pronounced articular changes 
and deformities. Further, in typical cases there are changes 
in the spinal column, the vertebral bodies being irregular and 
flat, so that the spinal column grows short and kyphotic and 
the thorax becomes deformed. To this may be added more 
or less pronounced chondrodystrophic features, such as micro- 
melia and a low bridge of the nose. The histological picture 
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of this disease has only been described in very few cases, 
where osseous tissue has been removed during the making of 
correcting osteotomies, but there are no reports on _ post- 
mortem autopsies. Thus Barnerr found normal pictures in 
tissue from the tibial diaphysis, and Suetiine found the 
same, except for slight osteoporosis, in tissue from the femur 
diaphysis. But SuHeiiine and Murx Jansen found in tissue 
from the neighbourhood of the epiphyses an irregular and 
slight proliferation of cartilage, which was characterized as 
atypical chondrodystrophia, as »dyschondroplasia» or as »os- 
teogenesis imperfecta enchondralis>. 

The latter disease, however, is not accompanied by changes 
in the calcium and phosphorus metabolism. Amongst 54 
published cases, which I have read through, this feature had 
been examined in almost half the cases. The figures for cal- 
cium were slightly decreased in three cases (7.88, 8.0 and 8.0 mgs 
per 100 cc) and in seven cases the values for phosphorus were 
below 4 mgs per 100 ec, the lowest value being 3.44 mgs per 
100 ec. In these cases effect from ordinary antirachitic 
therapy, which has been attempted in their majority, has not 
been observed. Hissiter, however, in a short report from a 
meeting mentions that he has seen »restlose Ausheilung» by 
treatment with 7.5 mgs (= 300000 I. U.) of vitamin D, in a 
six year old girl, whose bones upon x-ray examination had 
shown changes which partly resembled rickets, partly the 
cases reported here. Histologically he found a »ganz unge- 
wohnlicher Befund», not resembling rickets. But in this case 
the serum calcium and serum phosphorus were normal. 

As mentioned, my cases showed a very marked improve- 
ment in the picture of the bones following treatment with 
the very large doses of vitamin D,. 

In this connection it is interesting to point out that similar 
osseous changes as in Morquio's disease may be seen in connec- 
tion with other kinds of metabolic disorders, namely in ano- 
malies of the lipoid metabolism. On account of their strange 
appearance these cases are often called »gargoylisme» (Euuis, 
SHetpon & Capron, Cockayne, Stot & Burasss). 
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As both our children had osteotomies made on the crus, 
about 8 cms below the knee, we succeeded in securing osseous 
tissue for histological examination. ' 

In both children pronounced pathological changes were 
found. The Haversian lamellar system varied much, it was 
normal in some places, in other places the structure was 
blurred, poor in calcium and »moth-eaten», the collagenous 
tissue had increased grossly at the expense of tissue containing 
lime salts, and the bone nuclei and bone cavities were also 
irregular. 

The slides did not contain any cartilage nor osteoid tissue, 
i.e. no signs of rickets; but neither did the picture resemble 
chondrodystrophia, ostitis fibrosa nor aseptic osseous necrosis, 
as seen e.g. in Calvé-Perthe’s disease. 

(It should be mentioned that at the time when the children 
were operated upon neither did the x-rays show any signs of 
florid rickets.) 


The familial occurrence is a characteristic feature of the 
three cases described here. 

This feature is also characteristic of Morquio’s disease; 
thus amongst the 54 cases mentioned above, similar cases 
were found in. parents or brothers or sisters in 36 patients. 
But familial occurrence has only been mentioned in very few 
eases of late rickets. At the Children’s Department of the 
Rigshospital two cases have, however, previously been treated 
for typical late rickets, about one of which it was known 
that the mother’s brother, as well as the father and mother 
all had pronounced rickets with deformities during childhood. 
About the other child, who stayed at the department in 1921 
and 1926, it is known that the mother had in her childhood 
suffered from »rickets» and had not been able to walk until 
she was five years old, and that two of the mother’s brothers 
and sisters for the same reason were not able to walk until 
they were seven. The child itself showed pronounced clinical 


’ The histological preparations have kindly been made and described 
by Prosektor, Dr. med. Bj. Vimtrup. 
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and roentgenological signs of severe, deforming rickets, and 
five younger sisters and brothers also showed pronounced 
symptoms of the same disease. I am sorry to say that the 
serum calcium and phosphorus were not determined in this 
patient. She has later died following a caeserean section. 
The family has been described in detail by Baacon, in 1924. 
Thus, though familial occurrence of late rickets is not the 
general rule, cases have previously been described in which a 
hereditary factor must be considered a probability. 


As already mentioned both the rachitic anomaly of the 
metabolism and the osseous changes improved following treat- 
ment with vitamin D, but not until the doses given were so 
large that it seems quite unreasonable to reckon with a vita- 
min deficiency caused by exogenous factors. The more pro- 
bable explanation is that the patients have a decreased power 
of utilizing vitamin D, or, as ALBRIGHT says, there is an »in- 
trinsic resistance», which can only be overcome by very large 
doses indeed. Bakwin mentions the possibility that vitamin 
D, »like carotene must be converted in the body before it 
becomes biologically active, or that some other mechanism is 
deficient». But on the other hand, it is a question whether 
the effect of these enormous doses is of thé same nature at 
all as the effect of the doses generally used in common rickets. 
It is true, the effect upon the metabolism is mainly the same, 
but there is a difference, namely that in late rickets the effect 
of the large doses ceases as soon as the treatment is stopped, 
whilst in common rickets there is a more prolonged effect, 
as seen in »the shock therapy:, where a single massive dose 
(500000 I. U.) is used with good result. 

In the cases described here, the osseous changes which 
were not of a rachitic appearance were also improved upon 
But it does not seem justifiable from this fact alone to con 
clude that these changes are due to the rachitic metabolic 
anomaly, as long as we do not know how similar massive 
doses of vitamin D affect osseous diseases of another etiology 

It also seems necessary to use such large doses with great 
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care and constantly to control the serological status, the urine 
and the pictures of the bones, as it may be expected that 
unwanted deposits of calcium salts may be found in other 
organs. Thus, it is worth mentioning that in the case described 
by Exror & Park, the vitamin D contents of the blood were 
determined, and the values were found to be so high that 
they would have been lethal to a rabbit. 


Conclusions. 


The characteristic features of the cases described here are: 

1) Familial occurrence. 

2) A rachitic metabolic disorder. 

3) The osseous changes, which roentgenologically partly 
present the features of rickets, partly features of an osteochon- 
drodystrophic nature, but the histological picture of which is 
not characteristic, and lastly 

4+) Improvement following massive dosage with vitamin D. 


It seems unreasonable to consider the possibility that this 
mother and her two children are simultaneously suffering 
from two such rare diseases as late rickets and Morquio's 
disease. It seems most natural to regard the symptoms as 
factors in the same clinical picture, which most likely has not 
previously been described. 

Most likely the hereditary metabolic disorder should be 
looked upon as the main feature of the disease. As the 
disease was improved by the excessive large doses of vitamin 
D it is probable that a decreased power to utilize vitamin D, 
or as ALBRIGHT says, an >intrinsic resistance», which can only 
be overcome by very large doses, is of importance for the 
development of the disease. 

There is also a probability that the parathyroid gland 
plays an important réle in this clinical picture, as is the case 
both in common infantile rickets and in typical, late rickets. 
In the latter disease there is a hyperplasia of the gland, and 
we know that a hyperfunction may cause generalized ostitis 
fibrosa. It is therefore possible that such a hyperfunction is 
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a cooperative cause of the destructive processes in the growth 
zones in these cases, even though the histological picture does 
not resemble ostitis fibrosa. 

It also seems probable that such a hyperfunction causes 
the serum calcium to remain normal in spite of a low calcium 
absorption, and when the serum calcium of the mother is 
only 8.6 mgs per 100 ec, we may take it as a sign that this 
hyperfunction has ceased as years have passed. And even if 
the pronounced pathological processes in the growth zones in 
the children probably will be improved and consolidated, when 
growth ceases, the osteomalacic changes in the spine of the 
mother in connection with her lowered serum calcium show 
that the metabolic disorder still exists even if it causes few 


symptoms. 


Summary. 


3 cases — a mother and her two children — are described. 
They are suffering from a rachitic metabolic disorder with 
an atypical osseous picture. 

The mother had rickets as a child. Her height is now 
133 em, and she has pronounced deformities, particularly of 
her limbs and pelvis. X-ray examination shows that the bones, 
besides rachitic bendings, are of a short, coarse, chondrodys- 
trophic build. The spinal column is of normal shape, but 
the shape of the vertebral bodies is biconcave, osteomalacic. 
Her serum calcium is low (8.6 mgs per 100 ec), whilst her 
serum phosphorus an phosphatase values are normal. 

Both children, who are now 13 and 15 years of age 
respectively, have since infancy showed clinical signs of 
rickets, and in spite of regular antirachitic treatment they 
have developed very gross deformities. 

X-ray examination revealed rachitic deformities and changes 
in the epiphyses, but the bones of the limbs also showed a 
short, coarse, chondrodystrophic build, and in the meta- and 
epiphyses there was a very irregular formation of bone with 
numerous rarefied spots and pronounced deformities, as seen 
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in typical cases of osteochondrodystrophia deformans (Morquio's 
disease). The vertebral bodies were also, though to a lesser 
degree, of the irregular flat shape typical of this disease. 

Histological examination of osseous tissue from the middle 
of the tibia in both children showed an atypical osseous 
picture with an irregular structure, poor in calcium, and in 
parts quite blurred. There was no osteoid tissue, nor did the 
picture resemble chondrodystrophia, nor ostitis fibrosa. 

The calcium and phosphorus metabolism of the children 
was typically rachitie with low serum phosphorus (2—2.5 mgs 
per 100 cc), normal serum calcium and increased phosphatase 
figures, the calcium excretion through the urine was very 
much decreased. A test for the phosphorus balance showed 
a typical rachitic course. 

Signs of kidney disease have not been found, neither 
changes in the acid-base equilibrium nor signs of any other 
endogenous disease. 

The children were treated with the usual doses of vita- 
min D without any effect, likewise with gonadotropic hor- 
mone, thymus extraction, and suprarenal cortical hormone. 
A strongly alkaline treatment with sodium citrate was likewise 
of no effect, even simultaneously with administration of vita- 
min DPD. First treatment with vitamin D, in doses of 250— 
500.000 international units per day lead to a considerable 
improvement both of the metabolic disorder and of the 
osseous picture. 

The disease is thus characterised by 

1) Familial occurrence 

2) A rachitiec metabolic disorder 

3) An x-ray, which shows both rachitic and osteochondro- 
dystrophic changes 

4) A very remarkable histological picture 

5) Improvement following the administration of massive 
doses of vitamin D. 

It seems most reasonable to interpret the disease as a 
form of hereditary rachitic metabolic disorder which has not 
previously been described. 
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AUS DER UNIVERSITATSKINDERKLINIK IN HELSINKI; VORSTAND 
PROF. A. YLPPO. 


Untersuchungen tiber den Pylorospasmus der Sauglinge.' 
Von 


T. SALMI. 


III. Nachuntersuchungen von Pylorospastikern. 


Im Zusammenhang mit meinen friiheren, den Pylorospas- 
mus bei Siiuglingen betreffenden, Untersuchungen (Acta pe- 
diatrica XXI) habe ich Vorkommen der Pylorospasmuskrank- 
heit in Finnland, Siiuresekretion, Therapie und Therapie- 
ergebnisse bei dieser Krankheit behandelt. Unsere nachfol- 
genden Untersuchungen beschiiftigen sich mit der spiiteren 
Entwicklung von 72 Pylorospastikern im Alter von °/i12—21 
Jahren, wobei auch der Funktion des Magens und seinen even- 
tuellen réntgenologischen Veriinderungen bei solchen Kindern 
besondere Beachtung geschenkt worden ist. 

FINKELSTEIN schreibt in seinem, im Jahre 1912 erschie- 
nenen, Lehrbuch der Kinderkrankheiten iiber die weitere Ent- 
wicklung von Pylorospastikern wie folgt: aus den Pylorospasti- 
kern entwickeln sich jene langen, mageren, geistig regsamen, 
aber in jeder Hinsicht liistigen neuropathischen Kindertypen 
mit schlechtem Appetit und schlechtem Schlaf, die iiberemp- 
findsam sind, an dyspeptischen Beschwerden leiden und fiir 
ihre Eltern, Erzieher und Arzte eine bestiindige Last und 
Plage darstellen. Im Gegensatz dazu sagen CzerRNy und 
KELLER in ihrem Werk »Des Kindes Erniihrung», dass der 
Pylorospasmus ein Krankheitsgeschehen ist, welches nach einer 
Dauer von 6—8 Wochen vollkommen ausheilt, so dass im spii- 

1 Zwecks Ausfiihrung dieser Arbeit hat der Verfasser ein Stipendium 
von der Finnischen Arztegesellschaft »Duodecim» erhalten. 


19— 41130. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 
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teren Leben an der Tiitigkeit des Magens solcher Kinder nichts 
von der Norm Abweichendes festzustellen ist und dass auch 
keinerlei neuropathische Symptome mehr bei ihnen anzutreffen 
sind. Sowohl die eine wie die andere dieser beiden, einander 
so widersprechenden Ansichten findet man in Lebrbiichern 
und anderen Ver6ffentlichungen vertreten in Abhiingigkeit von 
der Auffassung, die der betreffende Verfasser sich gebildet hat 
oder von den Ergebnissen, die er auf Grund eigener Erfah- 
rung gewonnen hat (Hrusner, Rort, Ben- 
pix, Licurenstein, Lirrmann, Meyer, Mayrine, Reicue, 
Repvuix, Werzer, Rinvik). Viele der spiiteren For- 
scher haben auch ihre besondere Aufmerksamkeit der Funk- 
tion des Magens und den an ihm beobachteten réntgenolo- 
gischen Veriinderungen zugewandt (He1L, Unr, 
und Zenker, WiEpHorr und Briiut, Run- 
stTROM u. WALLGREN, VIETHEN, Bau, Runstrém, ANDRESEN). 


Material und Untersuchungsverfahren. 


Unser Material umfasst 72 Py'orospastiker im Alter von 
*/iz—21 Jahren, von denen 15 c, erativ und 57 konservativ 
behandelt worden sind. Aus der nachfolgenden Tabelle, in 
der die Fille nach dem Alter geo.lnet sind, ersieht man deut- 
lich die Qualitiit des Falles sowie «. isgefiihrte Untersuchungen 
und Untersuchungsergebnisse.’ Als Probemahlzeit ist das ge- 
wOhnliche Ewaup-Boas’sche Probefriihstiick angewandt wor- 
den. Bei Ausfiihrung der Réntgenuntersuchung des Magens 


verfiitterten wir den Probanden 200 gr. eines 25%-tigen Kon- 


trastbreies; bei aufrechter Stellung des Kindes wurden in Zeit- 
abschnitten von einer '/2 bis zu 1 Stunde die Fortbewegung 
des Kontraststoffes verfolet und vermerkt, das letzte Mal 4 
Stunden nach eingenommener Mahlzeit. Wir beobachteten 
Grésse, Form und Lage des Magens, sowie eventuelle Reten- 
tion nach 4+ Stunden. Die Beurteilung dieser Faktoren ge- 
staltet sich an Kindern eigentlich recht schwierig, denn die 
individuellen, in normalen Grenzen stattfindenden, Schwan 


kungen, sind verhiltnismiissig gross und hiingen in hohem 
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Grade von dem angewandten Untersuchungsverfahren ab. Auch 
ReinHarpr sagt, dass es fiir den Kindermagen iiberhaupt 
weder eine absolute Normalform noch Normallage giibe, dank 
den Einwirkungen einer ganzen Reihe verschiedener Faktoren, 
wie bzw. Kérperlage, Grad der Luftfiillung des Magendarm- 
kanales, besser oder schlechter entwickelte Bauchmuskulatur 
u. a.m. Wir haben daher auch eine Menge gleichaltriger 
Normalkinder nach demselben Verfahren untersucht, um da- 
durch ein passendes Vergleichsmaterial zur Feststellung patho- 
logischer Zustiinde zu erhalten. — Als schwer haben wir Fiille 
angesehen, bei denen nach 2-wéchentlicher konservativer Be- 
handlung die Gewichtsabnahme nicht nachliess und das Er- 
brechen mit derselben Stiirke fortsetzte. 


Kirpergewicht und Lange der Pylorospastiker. 


Bei Durchsicht unseres Materials (Tabelle 1), das 59 1 Jahr 
alte und iiltere nachuntersuchte Pylorospastiker umfasst, be- 
merken wir sofort, dass 33 oder re¢chlich diber 50 % von thnen 
(Fall 6, 7, 9, 10—'7, 20—26, 28—382, 34—36, 38—41, 46, 47, 
59) im Verhdltu zu threr Kérperldnge untergewichtig sind. 
Nach RvorsaLainen sind 10—20 % der Volksschiiler in Hel- 
sinki untergewich‘'g. In unserem Material haben wir nur 15 
Kinder im Volksschulalter (Fall 4—18), von denen wir jedoch 
11, also mehr als */s, als untergewichtig ansprechen miissen. 
Es erscheint somit hinliinglich bewiesen, dass der grésste Teil 
dieser Kinder untergewichtig ist. Andererseits ist zu beachten, 
dass es unter den Pylorospastikern einige ganz entgegenge- 
setzte Typen (Fall 4 u. 8) gibt, bei denen es sich um ein so 
hohes Ubergewicht wie 13 und 16 ke handelt. Es ist anzu- 
nehmen, dass diese ein krankhaftes Ubergewicht haben, ob- 
gleich an ihnen keinerlei auf innersekretorische St6érungen 
deutende Symptome sich mit Sicherheit nachweisen liessen, 
denn sowohl Stoffwechsel, wie auch Schilddriise, Hoden und 
Hypophyse boten einen ganz normalen Eindruck. — Sind Py- 
lorospastiker im Verhiltnis zu ihrem Alter iiberlang? In un- 
serem Material gibt es 35, also reichlich tiber 50 % Kinder, 
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Ta 
.,., |Manifesta- U ber- 
Qualitit fan fes Ge- Uber 
Alter tionsdauer Linge oder Allgem. Symptome vom 
N:o des Therapie wicht ‘ 
Jahr * vor der ae (em) Unter- Nervensystem aus 
Falles (kg 
Operation gewicht 
Leicht Konserv. | 70,0 | 169,5 Keine 
2' 18 Schwer 67,0 | 162 + 4,0 
3 15'/2 Leicht » 43,5 | 153.5! + 2,0 
4| 11"/s 3 Tage Operativ 43,5 | 142,5 +16,0 Unruhig. Nictitatio 
5 11 Schwer Konserv. 36,6 | 143,5 + @ Keine 
6 10'2 » 35,1 | 144 — 0,9 Onanie. Beisst die Finger 
nigel. Im Schlaf Erre 
gungs- und Schreianfille 
7 10 » 27,7 | 135 4,8 | Enuresis noct. Chvostek 
Nictitatio. Schreianfille 
im Schlaf. Psyche labil. 
8 10 » » 50,5 1445 +13,0 Keine 
9; 9"/. » 28,3 139 - 6,7 | Psyche labil. Pavor noctur 
nus 
10 9 » 28.6 133 2,4 | Enuresis noct. 
{11 9 » » 28,5 | 131 — 1,5 | Enuresis noct. Reflexe er 
hoht 
12 9 Leicht » 27,5 127 — 1,0 | Chvostek + Reflexe erhdéht 
13. Schwer » 25,0 136 — 8,0 | Erhéhte Reflexe 
114; 8'/s 28,5 129 — 1,0 | Hat sechwere Triiume. Re- 
flexe erhéht. Reizbar 
15 8 Ils » 28,5 132,5 - 25 Keine 
16 8 26, 132 -- 4,5 | Pavor nocturnus 
17, 7%.) Leicht » 21,7 | 120 — 2.3 | Keine 
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belle 1. 
Hauteymp- | Bubjektive Magen- Probefrihstiick Magen-Roéntgen Bemerkungen 
tome beschwerden 
Keine Keine HCL 45; TA 89 Zieml. gross. Angelhaken; Geschwister 
Ptosis —. Retention — 
» » HCL 24; TA 68| Zieml. gross. Angelhaken; » 
Ptosis —. Retention — 
» » HCL 45; TA 70) Zieml. gross. Angelhaken. » 
Ptosis —. Retention — 
Urticaria Saures Aufstossen | HCL 46; TA 72 Gewdéhnl. Grésse. Angelha- 
ken. Ptosis—. Retention— 
Keine Keine HCL 10; TA 26 Gewoéhnl. Grésse. Angelha-| Milchschorf 
ken. Ptosis—. Retention—' bei der 
Schwester 
» Unbestimmte Ma-|HCL51;TA105 Gross. Angelhaken. Ptosis—. 
.- genbeschwerden 4 St. Retention — 
am Morgen 
Milchschorf | Schmerzen nach | HCL 30; TA 68  Gewéhnl. Grosse. Angelha- 
e dem Essen ken. Ptosis—. Retention— 

Keine Erbricht leicht Lisst keine an- 
deren Unter- 
suchungen zu 

Strophulus > » HCL 22; TA 60! Gross. Hornmagen. Ptosis+-. 

Retention — 
Keine Sofort nach dem/| HCL 5; TA 45 | Gross. Angelhaken. Ptosis+. 
Essen Stuhlgang Retention — 
Strophulus | Keine HCL 22; TA 62) Gross. Angelhaken. Ptosis+. 
| 4 St. Retention + 
Keine Schlechter Appetit.| HCL 50; TA Gewéhnl. Grosse. Angelha- 
Hiufig Schmerzen| ken. Ptosis—. Retention — 
links vom Nabel. 
Erbricht 
» Keine | HCL 6; TA 70 | Gewéhnl. Grosse. Angelha- 
ken. Ptosis—. Retention — 

Urticaria Schmerzen nach | HCL 30; TA 50, Gross. Angelhaken. Ptosis+. 

dem Essen Retention — 

Keine Keine | HCL 40; TA 80; Gewoéhnl. Grosse. Angelha- 

| ken. Ptosis—. Retention— 
» HCL 17; TA Gewdéhnl. Grésse. Angelha- 
ken. Ptosis—. Retention— 
» » HCL 25; TA 40| Gewoéhnl. Grésse. Angelha- 
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Tab. 1 (Forts.). 
| Manifesta- Uber- 
Qualitit ie- 
Alter tionsdauer ,, Linge oder Allgem. Symptome vom 
N:o des Therapie wicht : 
Jahr > vor der em) Unter- Nervensystem aus 
Operation gewicht 
18; 7 Schwer Konserv. 21,5 | 111,55, + 0 Enuresis nocturna et diurna 
19, 6%/s 77 Tage Operativ 18,5 104 + 1,5 Chvostek + 
20, 6' 2) Leicht Konserv. 21,6 1245  — 59 Keine 
21! 6'/s 24 Tage Operativ 21,8 | 1175 — 2,2 » 
22) 5/2) Schwer Konserv. 17,1 | 104 — 0,9 Geistige Entwicklung zu 
riickgeblieben. Nervés 
23) 5 16,8 | 107 — 2,2 Reizbar u. nervés. Lebhafte 
Reflexe 
24. 5 21 Tage Operativ 21,0 | 114 — 3,0 Pavor nocturnus. Empfind- 
sam. Reflexe lebhaft 
25; 5 » Konserv. 15,5 | 105 — 3,0 Keine 
26) 4°/4 » » 16,2 | 103, — 1,8 Ruhelos & nervés. Reflexe 
lebhaft 
27 4*/, » ) 19,3 | 103 + 1,8 Facialis-+. Reflexe lebhaft 
28 4"/2 » » 16,5 104 — 1,5 | Ruhelos. Reizbar 
29! 4'/4 » » 16,2 | 104 — 1,8 | Keine 
30, 4'4 » 18,0 102 — 1,0 | Erregungsanfiille 
3164 Leicht » 16,5 104 — 1,5 | Reizbar. Erhéhte Reflexe. 
Starke Dermographie. 
32.4 35 Tage Operativ 15,2 101,5 1,38 Keine 
33 4 21 » » 17,2 | 102 + 0,2 » 
34 4 . * » 10,2 100 —10,0 | Lebhafte Reflexe 
35) 4 7 » 19,0 110 — 1, | Keine 
36 4 49 » » 15,3 | 102 = 39 
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Hautsymp- 


Subjektive Magen- 


Probefriihstiick 


Magen-Roéntgen 


Bemerkungen 


tome beschwerden 
Keine Erbricht leicht HCL 2; TA 36 | Gross. Angelhaken. Ptosis+. | Botriocepha- 
: Retention — lus + 
® Keine HCL 32; TA 70) Gross. Angelhaken. Ptosis+. 
4-St. Retention + 
» » HCL 2; TA 69 | Gross. Angelhaken. Ptosis+. 
Retention — 
Strophulus  Erbricht leicht HCL 18; TA 72} Gross. Mischform. Ptosis +. 
Retention — 
Keine Hiiufiger Stuhl- | HCL 8; TA 48 | Gross. Angelhaken. Ptosis+. 
drang 4-St. Retention + 
» Keine HCL 7; TA 28 | Gross. Angelhaken. Ptosis+. 
Retention + 
» Schmerzen nach HCL 13; TA 37. Gewéhnl. Grésse. Angelha- 
a dem Essen ken. Ptosis+. Retention + 
‘ » Keine HCL 33; TA 68 Gewoéhnl. Grosse. Angelha- 
ken. Ptosis+. Retention+ 
» Sehmerzen nach HCL 11; TA 47) Gross. Angelhaken. Ptosis+. 
dem Essen Retention — 
» Keine HCL 15; TA 55) Gross. Angelhaken. Ptosis—. 
Retention + 
Strophulus HCL 11; TA Gewoéhnl. Grésse. Angelha- 
ken. Ptosis—. Retention — 
Urticaria » HCL 11; TA 34) Gross. Horn + Angelhaken. 
Ptosis +. Retention +. 
Eezema chr. » HCL —; TA 23! Gross. Angelhaken. Ptosis—. 
Retention — 
Keine Hiufige Brechan- | HCL 47; TA 75| Gewéhnl. Grosse. Angelha- 
fille ken. Ptosis—. Retention — 
» Keine HCL 22; TA 54! Gewoéhnl. Grosse. Angelha- 
ken. Ptosis—. Retention — 
» » HCL 35; TA 61, Gewoéhnl. Grosse. Angelha- 
ken. Ptosis—. Retention— 
Urticaria » HCL 45; TA 71) Gross. Angelhaken + Horn. 
| Ptosis —. Retention —. 
Keine » HCL 4; TA 51 | Gewéhnl. Grésse. Angelha- 
ken. Ptosis—. Retention— 
» » HCL 10; TA 50| Gewohnl. Grosse. Angelha- 


ken. Ptosis—. Retention— 
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Qualitit Manifesta- Ge. Uber: 
Alter tionsdauer Linge oder Allgem. Symptome von 
N:o ‘Jahr) des Therapie | wicht 
(Jahr . vor der 7, | (em) | Unter- Nervensystem aus 
Falles (kg 
Operation gewicht 
| 
37| 4 21 Tage | Operativ | 18,0 | 104 +0  Lebhafte Reflexe 
| 
| 
38 3°/s | Schwer | Konserv.| 18,6 | 107,5| — 1,4 Keine 
39 3'/2 | Leicht > 18,3 | 109 — 2,2 | Psyche labil. Lebhafte I 
flexe 
40 3/2 | Schwer » 15,5 99 | — 1,0 Enuresis noct. Lebhafte I 
flexe 
41 3'/2 | Leicht > 14,0 | 100 | — 2, Reflexe lebhaft 
42 3'/2 | Schwer » 17,6 | 100 | + 1,1 | Von jiher Natur. Reflexe 
lebhaft 
43) 2'/12 » » 16,0 99 | +0 Enuresis nocturna. Refle 
lebhaft 
44) 27/19 » 15,5 | 96 =< Enuresis nocturna et diurn 
Reflexe lebhaft 
45 2"/2 » > 16,2 | 87 + 2,5 | Enuresis nocturna et diurn 
Reflexe lebhaft 
46 2'/s » » 12,4 | 87 — 0,6 | Keine 
47) 27/12 » » 13 89 — 0,7 | Besonders unruhiger Schl: 
}48 2"/19 » » 13,6 85 + 0,7 Keine 
149 2 » » 11,5 79 + 0,3 » 
50) 1'°%/12 » » 9,5 82 — 2,4 » 
51, 1% 12 12,6 82 + 0,7 » 
62 1"'/s » 11 Tage | Operativ | 11,5 80 + 0,3 | Schlechter Schlaf. Unruhig 
1 */12 » Konserv. 9,9 72 + 0,4 | Keine 
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Hautsymp- 


Subjektive Magen- 


Probefriihstiick Magen-Roéntgen Bemerkungen 
Milchschorf | Keine HCL 32; TA 69 | Gewohnl. Grésse. Angelha- 
| ken. Ptosis—. Retention— 
Urticaria Saures Aufstossen HCL 17; TA 46/ Gross. Angelhaken. Ptosis+. 
Retention — 
Keine Keine HCL 24; TA 51| Gewoéhnl. Grésse. Angelha- 
| ken. Ptosis—. Retention— 
Milchschorf » HCL 60; TA 84| Gewoéhnl. Grisse. Angelha- 
| ken. Ptosis—. Retention— 
Keine HCL 7; TA 41 | Gewéhnl. Grésse. Angelha- 
ken. Ptosis—. Retention— 
» » HCL 12; TA 56 | Gross. Horn + Angelhaken. 
Ptosis —. Retention —. 
» HCL 10; TA 66| Gewéhnl. Grosse. Angelha- 
| kenmagen. Ptosis —. Re- 
| tention — 
» » HCL 40; TA 67 | Gross. Horn. Ptosis —. Re- | Pirquet+. Am 
| tenti sit. Herzen systo- 
‘vention lisches Ge- 
| riusch 
Strophulus » HCL 11; TA 43; Gewoéhnl. Grosse. Angelha- 
| ken. Ptosis—. Retention— 
Eczema chr. » HCL 34; TA 68; Gross. Horn + Angelhaken. 
Ptosis —. Retention — 
Keine » HCL 8; TA 25 | Gross. Angelhaken. Ptosis +. 
Retention + 
. |HCL 6; TA 40 | Gross. Horn. Ptosis—. Re- 
| tention + 
» » | HCL 0; TA 24 | Gewéhnl. Grosse. Horn. 
Ptosis —. Retention — 
Eezemachr.|» HCL 8; TA 34 | Gross. Horn. Ptosis+. Re- An Pneumonie 
P und Pleura- 
tention er- 
krankt 
eine » HCL 44; TA 74| Gewéhnl. Grésse. Angelha- der Familie 


ezema chr. 


rticaria 


HCL 


HCL 


0; TA 35 


6; TA 42 


ken. Ptosis—. Retention + 


Gross. Angelhaken. Ptosis+. 


Retention + 


Gross. Angelhaken. Ptosis+. 


Retention — 


Geisteskrank- 


heit. Bruder 
hat Milch- 
schorf 


| | 
— 

| 
} 
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-,., Manifesta- Uber- 
Qualitat |. Ge- 
Alter tionsdauer  , ir Linge| oder Allgem. Symptome vom 
N:o des Therapie | wicht 
Jahr . vor der “ em Unter- Nervensystem aus 
Falles kg 
Operation gewicht 
54) 1412 Schwer Konserv. 10,8 74 + 0 Keine 
55 | » » 10,9 75 + 0,7 » 
56) 134 » 11,4 77 0,7 
57 | 7 Tage | Operativ 10,1 75 + 0 Unruhig und unstet. 
58 12/12 14 Tage | » 11,0 76 + 0,6 Keine 
59 1 Schwer Konserv. 9,0 78,5 — 1,9 
60; "12 » 8,8 71 — 0,4 
61) 1% 12 28 Tage Operativ 10,0 72 + 0,5 » 
62) Leicht Konserv. 8,8 71 0,4 
63, Sechwer 8,9 72 — 0,6 » 
64) */12 » 11,3 74 + 14 » 
65 8/49 » 9,9 71 + 0,7 » 
66) *i2 » » 93 70 + 0,4 » 
67 16 Tage Operativ| 7,3 64 » 
68|  Sehwer Konserv.| 6,3 63 — 1,0 
69 5/12 » » 4,9 63 — 2,4 a 
| 

70;  Leicht » 6,0 62 — 15 
/ 
71 | Schwer » 5,9 60 — 1,0 » 
12 ~©Leicht » 4,8 61 — 2.5 » 
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Hautsymp- | Subjektive Magen- 


Probefriihstiick Magen-Roéntgen Bemerkungen 
Keine Keine HCL 28; TA 64/ Gross. Angelhaken. Ptosis—. 
Retention + 
» » HCL 15; TA 55| Gewoéhnl. Grésse. Angelha- 
ken. Ptosis—. Retention— 
» HCL 0; TA 24 | Gross. Horn. Ptosis—. Re- 
tention — 
Eezema chr. » Gewohnl. Grésse. Angelha- 
ken. Ptosis—. Retention— 
» » — Gross. Horn. Ptosis+. Re- 
tention + 
Keine » HCL 28; TA 49| Gewéhnl. Grisse. Horn. 
ptosis —. Retention + 
Strophulus » HCL 9; TA 65 | Gross. Horn. Ptosis+. Re- 
tention + 
Keine » | HCL 0; TA 46 | Sehr gross. Horn. Ptosis +. 
Retention + 
» > | HCL 3; TA 18 | Sehr gross. Horn. Ptosis +. 
| Retention + 
| HCL 20; TA 32. Sehr gross. Horn. Ptosis+. 
| Retention + 
» » | HCL 0; TA 19 | Gross. Horn. Ptosis+. Re- 
tention — 
| 
» » |HCL 4; TA 44 | Gross. Horn. Ptosis—. Re- 
| tention + 
» | HCL 10; TA 62} Gross. Horn. Ptosis—. Re- 
tention -++ 
» | HCL 6; TA 53 | Gewohnl. Grésse. Horn. 
Ptosis —. Retention — 
—: Gross. Horn. Ptosis+. Re- 
tention + 
» |» |HCL 14; TA 31| Gewohnl. Grésse. Horn. 
Ptosis —. Retention — 
» '  |HCL 5; TA 45 | Gross. Horn. Ptosis—. Re- 
| tention 
» ion 3; TA 35 | Gross. Horn. Ptosis—. Re- 
tention + 
» | HCL 2; TA 39 | Gross. Horn. Ptosis—. Re- 


tention + 
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deren Liinge um 1 cm oder mehr die ihrem Alter entsprechende 
Durchschnittsliinge iibersteigt (Fall 1, 2, 4—11, 13—16, 20, 
21, 24—29, 35, 37—44, 48, 52, 59). Von den obenerwiihnten 
Untergewichtigen sind ungef. */s iiberlang, nur 4 von ihnen 
halten das Mittelmass (Fall 12, 17, 32, 36) und 6 sind zu kurz 
(Fall 22, 23, 31, 34, 46, 47). Von welcher Seite ausgehend 
wir diese Frage auch betrachten und wenn auch unser Ma- 
terial nicht so besonders gross ist, scheint es doch klar zu 
Tage zu treten, dass es unter den friiheren Pylorospastikern 
verhaltnismdssig viel untergewichtige und tiberlange Kinder gibt. 
Dagegen sind von Gamstept beobachtete Stérungen des Liingen- 
wachstums der Siiuglinge nicht zu bemerken gewesen, wie die 
Fille 60—72 es zeigen. Dieser Umstand bestiitigt die Ansicht, 
dass das Liingenwachstum zuallerletzt durch einen schlechten 
Allgemeinzustand beeintrichtigt wird. — Unsere Untersuchungs- 
ergebnisse stimmen also ziemlich mit dem schon zu Beginn 
unserer Darlegung erwihnten Standpunkt iiber- 
ein, nimlich, dass aus Pylorospastikern sich lange und schmiich- 
tige Kindertypen entwickeln. Ebenso ist auch Werzet, bei 
Besprechung des Symptomenkomplexes des Typus asthenicus 
congenitus (Stiller) im Siiuglings- und spiiteren Kindesalter, zu 
der Uberzeugung gekommen, dass die Pylorospastiker schon 
ihrer Konstitution nach zu erwihnter Gruppe gehéren und 
auch zeitlebens diese Konstitution beibehalten. So sind auch 
Scuiprers und vat. pER Mowen der Ansicht, dass der Pyloro- 
spasmus Ausdruck einer weniger guten Konstitution ist. Rep- 
Luin hat durch seine Nachuntersuchungen festgestellt, dass 
Pylorospastiker um 58,5 % linger als normale Kinder sind, 
was meinen Messungsergebnissen beinahe genau entspricht. 
Dagegen sind nach Scuiesincers wie auch Caninicus und 
ZeNKERS Meinung alle diese Pylorospastiker in jeder Hinsicht 
gut entwickelt, ein grosser Teil von ihnen ist sogar iiberge- 
wichtig, sobald sie das erste Lebensjahr iiberschritten haben; 
ebenso vertreten Unr und Bav die Ansicht, dass alle diese 
Kinder ihrem Alter entsprechend gut entwickelt sind und sich 
in einem guten Erniihrungszustand befinden. 
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Uber Nervensymptome der Pylorospastiker. 


Die Anhiinger der THomson’schen spastischen Theorie iiber 
die Entstehung des Pylorospasmus sehen den Ursprung der 
Krankheit in einer Neurose (HevuBNER, WERNSTEDT U. a.), was 
die Erwartung reichlich auftretender anderer Neurosen-Symp- 
tome berechtigt erscheinen lassen wiirde. So beobachtete auch 
LizrmMann solche Symptome in itiber 50 %, Repuin in 73 %, 
VietHEN in */s aller Fille, Bexirante hiiufiger als in Normal- 
fillen, Benp1x im gréssten Teil der Fille. Im Gegensatz dazu 
haben andere Forscher nicht dieselben Beobachtungen gemacht. 
Rercue stellt diese Symptome nur in 16,6 %, WiepHorr und 
in 17 %, Jaxosson in 25 %, I[prantm iiberhaupt nicht 
in einem einzigen Fall fest. — Die Beurteilung der Merkmale 
der Neuropathie ist an und fiir sich schon eine sehr schwere 
Aufgabe und die Deutung derselben kann leicht eine falsche 
werden. Es sind dabei viele Faktoren, wie Umgebung, Er- 
ziehung, »einziges Kind-Problem» u. a. in Betracht zu ziehen. 
Deswegen habe ich es mir angelegen sein lassen so objektiv 
als irgend méglich zu verfahren. Nur iiber 1 Jahr alte Kin- 
der habe ich hierbei in Betracht gezogen. — Aus unserem 
Material geht hervor, dass an 32:59, also an tiber 50 % der 
Fille, verschiedenartige nervése Stérungen festzustellen waren 
(Fille 4, 6, 7, 9, 10O—14, 16, 18, 19, 22—24, 26-—28, 30, 31, 34, 
37, 39—45, 47, 52, 57). So tritt z. B. die Enuresis relativ 
hiiufig auf (Fall 7, 10, 11, 18, 40, 43, 44, 45), schwere Affekt- 
zustiinde kommen in 3 Fiillen (Fall 7, 30, 42) vor, desgleichen 
Pavor nocturnus (Fall 9, 16, 23), Niigelbeissen (Fall 6), Nicti- 
tatio (Fall 4), Onanie u. a. Ausserdem trifft man in sehr 
vielen Fiillen Unruhe, schlechten Schlaf und andere unbe- 
stimmte nervése Stérungen, von denen ich nur die einen 
schwereren Eindruck machenden in Betracht gezogen habe. 
Aus eben Angefiihrtem geht klar hervor, dass solche allge- 
meine nervése Stérungen bei Pylorospastikern in relativ reich- 
lichem Mass vertreten sind, meiner Ansicht nach reichlicher 
als bei normalen Kindern. Ob dieser Umstand ein Ausdruck 
der neuropathischen Konstitution ist oder méglicherweise unter 
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dem Einfluss z. B. von Erziehung und Umgebung zustande 


kommt, ist schwer zu entscheiden, man neigt jedoch mehr 


dazu die Schuld der Konstitution zu geben. 


Hautaffektionen bei Pylorospastikern. 


Die Amerikaner Conen und Breitsarr betonen die aller- 
gische Natur des Pylorospasmus und haben beobachtet, dass 
Pylorospastiker besonders empfindsam fiir verschiedene » Teste 
sind und dass auch verschiedene Arten von Ausschligen (Ur 
ticaria, Eezema u. a.) bei diesen Kindern hiiufiger als ge- 
wohnlich vorkommen. In diesem Sinn sind wir unser Unter- 
suchungsmaterial durchgegangen (ca. 1 Jahr alte und iiltere 
Kinder) und haben dabei feststellen kénnen, dass die Urticaria 
in sechs Fiillen (Fall 4, 14, 29, 34, 38, 53), chronisches Ekzem 
in neun Fiillen (Fall 7, 30, 37, 40, 46, 50, 52, 57, 58), Stro- 
phulus in sechs Fallen (Fall 9, 11, 21, 28, 45, 60) auftraten, 
demzufolge also Hautaffektionen in 21 von 60, oder reichlich 
in '/s der Fille. Ausserdem gab es drei Fille aus Familien, 
wo ausserdem noch ein anderes Kind Milchschorf gehabt hatte 
(Fall 5, 38,51). Der Anteil der Ausschlagkinder in der Gruppe 
der Pylorospastiker erschien ungewohnlich gross zu sein; als 
wir aber vergleichsweise dem Material einer Beratungsstelle 
in Helsinki eine Stichprobe von 100 Kindern entnahmen, er 


wies es sich, dass bei 25 oder ! 


s von diesen irgend eine von 
den genannten Ausschlagformen vorgekommen war, woraus 
ersichtlich wird, dass der Unterschied zwischen Pylorospasti- 
kern und normalen Kontrollkindern durchaus nicht besonders 


gross ist. 
Uber Magensymptome bei Pylorospastikern. 


Ganz allgemein ist ja die Ansicht verbreitet, dass die 
eigentlichen Magensymptome des Pylorospasmus, nachdem die 
Manifestationszeit der Krankheit voriiber ist, verschwinden 
(BERNHEIM-KARRER, WALLGREN u. Runstr6m, GERLEE). 
Autoren haben leichtere Magenerscheinungen, wie »empfind 


lichen Magen» (Hrvusyer), schlechten Appetit und Neigung 
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zum Erbrechen festgestellt (Jaxosson, Repiin, Liermany). 
Nur VietuHen ist zu dem Ergebnis gekommen, dass der griésste 
Teil der Pylorospastiker im spiiteren Leben an verschiedenen 
Magenbeschwerden leidet und auch entsprechende réntgeno- 
logische Verinderungen aufweist; Niheres die letzteren be- 
treffend spiiter. — In unserem eigenen Material haben: wir 
versucht von den Kindern geklagte subjektive Magensymptome 
anamnestisch zu ermitteln und sind zu folgenden Ergebnissen 
gelangt: Magenschmerzen von unbestimmter Art, die nach den 
Mahlzeiten, aber auch sonst zu anderen Zeiten auftreten, ka- 
men in sechs Fiillen vor (Fall 6, 7, 12, 14, 24, 26), saures 
Aufstossen in zwei (Fall 4, 38), Erbrechen in sechs (Fall &, 9, 
12, 18, 21, 31), hiiufigerer Stuhldrang in einem (Fall 10), mit 
anderen Worten im Ganzen 15 Einzelfille von verschiedenen 
belangloseren subjektiven Magensymptomen. Wenn wir daran 
denken, wie gewohnlich das Vorkommen verschiedener unbe- 
stimmter Magenbeschwerden im Kindesalter ist, erscheint die 
ebenerwiihnte Zahl eher klein als gross. Wir kénnen also 
behaupten, dass an Pylorospastikern im spiitern Leben eigent- 
lich keinerlei im ursiichlichen Zusammenhang zu der friiher 
iiberstandenen Krankheit stehende subjektive Magenbeschwer- 
den zu beobachten sind. 

Ebenso liisst es sich nicht feststellen, dass die Sekretions- 
tiitigkeit des Pylorospastikermagens spiiterhin in irgend einer 
Hinsicht von der Norm abweichen wiirde, wie WaLuGREeN und 
Runstr6om und kiirzlich auch Rinvik es gezeigt haben. Aus 
unserem eigenen Material geht hervor, dass hohe Siiurewerte 
in 24:68 der Fille (Fall 1, 2, 4, 6, 7, 9, 11—15, 19, 20, 21, 
25, 31, 33, 34, 37, 40, 44, 46, 51, 54), niedrige auch in ‘/s 
(Fall 5, 18, 23, 24, 28, 29, 30, 47—49, 50, 52, 56, 62—65, 


der 


69—72) und normale Werte im Rest oder auch in 
Fille vorkamen. Betrachten wir jene Fille mit subjektiven 
Magenbeschwerden auf ihre Siiurewertbefunde hin, so bemer- 
ken wir, dass beinahe alle, subjektive Magenbeschwerden fiih- 
lenden, Kinder auch von der Norm abweichende Siiurewerte 
aufweisen. In einem Fall (Fall 8) liess sich die Probefriih- 


stiickuntersuchung nicht durchfiihren. Haben die Art der 
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Therapie, die Schwere der Erkrankung oder die eventuell am 
Magen roéntgenologisch festzustellenden Veriinderungen viel- 
leicht eine Einwirkung auf die Sekretionstiitigkeit des Ma- 
gens? Die Art der Therapie, ob chirurgisch oder konservativ, 
scheint in keiner Weise einen Einfluss auf die Siiuresekretion 
zu haben, denn von 15 operativ Behandelten zeigten sechs 
(Fall 4, 19, 21, 33, 34, 37), hohe, zwei niedrige (Fall 24, 52) 
und die sieben iibrigen normale Siiurewerte. Ebenso hat auch 
die Schwere der Erkrankung in keinerlei typischer Weise auf 
die Sekretionstiitigkeit des Magens eingewirkt, denn in so- 
wohl leichten wie schweren Fiillen finden wir hohe und nied 
rige, so wie auch normale Werte. 

In letzter Zeit sind verschiedentlich réntgenologische Nach- 
untersuchungen des Pylorospastikermagens veréffentlicht wor 
den; in diesen ist ganz allgemein eine erstaunlich grosse 
Anzahl verschiedener Veriinderungen desselben festgestellt wor- 
den. Die Ergebnisse unserer eigenen Untersuchungen gehen 
aus folgender Zusammenstellung hervor: 


Tabelle 2. 


Normaler  Pathologischer 


Alter Befund Sefund Gesamt 
Uber 10 Jahre 5 2 (28 % 7 
5—10 » 7 10 (64 % 17 
1— 5 12 21 (63 %) 33 
Unter 1 Jahr 2 10 (83 % 12 


Aus der Tabelle ersehen wir, dass mit zunehmendem Alter 
die Anzahl der pathologischen Fille bedeutend abnimmt. So 
hat auch Watucren beobachtet, dass bei 1—3 Jiihrigen an 
allen noch réntgenologische Veriinderungen des Magens fest 
zustellen waren, bei 4—7 Jiihrigen nur noch in */s und bei 
8—10 Jiihrigen nur bei der '/z der Fiille. In derselben Rich 
tung gehen die Ergebnisse auch der iibrigen Forscher (u. a 
Runstrom, ANDRESEN). In unserem eigenen Material finden 


wir Veriinderungen bei iiber 10 Jiihrigen in '/s, bei 1—10 
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Jiihrigen in ca. */s und bei unter 1 Jiihrigen in ca. */s der 
Fille. 

Wiihrend unserer Untersuchungen haben wir Gestalt, Grosse, 
Lage und Entleerungszeit des Magens beobachtet. Was er- 
stens die Form des Magens anbetrifft, so ist fiir den Siiuglings- 
magen die sogen. Horngestalt typisch, welche dann nach Ablauf 
des ersten Lebensjahres verschwindet und in den Angelhaken- 
magen iibergeht. VirrHen hat beobachtet, dass '/s aller Py- 
lorospastiker jedenfalls bis zum 6:ten Lebensjahr einen Horn- 
magen hat. Dagegen hat AnpRreEsEN nicht finden kénnen, dass 
diese Kinder liinger als Normalkinder die infantile Magenform 
beibehalten hitten. In unserem Material treffen wir einen 
schénen Hornmagen noch so spiit wie im Alter von 9 Jahren 
(Fall 9) an, in zwei Fillen bei iiber 2 Jahr alten Kindern 
(Fall 44, 48) und vom 1 Jahr abwiirts bei allen Kindern. Das 
jiingste Kind, bei dem wir einen Angelhakenmagen feststellten, 
war 1 Jahr und 1 Mon. alt (Fall 57). In mehreren Fiillen 
haben wir deutliche Mischformen von Horn- und Angelhaken- 
magen (Fall 21 ist 6'/2 J. u. F. 29 ist 4 J. u. F. 43 ist 3'/2 
J. a.). Demgemiiss scheint es klar zu sein, dass bei Pyloro- 
spastikern inbezug auf die Magenform nichts von der Norm 
Abweichendes festzustellen ist und dass, vereinzelte Fille aus- 
genommen, die infantile Horngestalt nach Abschluss des ersten 
Lebensjahres in den typischen Angelhakenmagen ibergeht. 
Die réntgenologisch wahrnehmbare Veriinderung der Groésse 
und Lage des Magens, welche man am hiiufigsten antrifft, ist 
die Erweiterung und Senkung des Magensackes. Gewiss stisst 
man, wie Yurré nachgewiesen hat, ausser bei Pylorospastikern 
auch bei anderen, besonders an unbestimmten dyspeptischen 
Beschwerden leidenden, Kindern relativ hiiufig auf denselben 
Befund. In unserem Material waren an 32 von 58 (im Fall 
8 ist keine Roéntgenuntersuchung gemacht worden) 1 Jahr 
oder dariiber alten Kindern die ebenerwiihnten Magenveriin- 
derungen zu beobachten (Fall 1—3, 6, 9—11, 14, 18—23, 26, 
27, 29, 30, 34, 36, 38, 42, 44, 46—48, 50, 52—54, 56, 58). 
Nebenbei ist in vielen Fiillen deutliche Retention noch nach 
4 Stunden festzustellen (Fall 6, 9, 11, 22, 27, 29, 46, 47, 48, 

20—41130. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 
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51, 54, 58). Retention ohne Dilatation ist in drei Fallen an- 
zutreffen (Fall 35, 50, 59). Srrickiter, Fiscuer und Lowen- 
BpuRG haben bemerkt, dass an Ekzemkindern Stérungen in der 
Magenentleerung zu beobachten sind. So fanden sie bei 12 
von ihren 28 Ekzemkindern Retention noch nach 6 Stunden. 
In unserem Material haben wir bei 7 von 21 Ausschlagkin- 
dern, oder genau ’/s der Fiille, Retention noch nach 4 Stun- 
den (Fall 29, 46, 50, 53, 57—58, 60), doch hat diese Retention 
sicher nichts mit den Hauterscheinungen zu schaffen, sondern 
ist ihre Deutung viel eher in den réntgenologischen Veriin- 
derungen des Magens zu suchen. Es kommt leicht die Frage 
auf, warum in einem Teil der Fille Magenerweiterung und 
Magensenkung zu beobachten sind und im anderen nicht. 
Hiingt dieses mit der allgemeinen Konstitution der Kinder, 
mit der Schwere der friiher tiberstandenen Krankheit oder 
méglicherweise mit der Art der Therapie zusammen (operativ 
oder konservativ)? 

Betrachten wir als Erstes die Gewichts- und Lingenver 
hiltnisse der Kinder, an denen wir réntgenologische Magen 
veriinderungen gefunden haben, so bemerken wir in vier Fiil 
len Ubergewicht (Fall 3, 19, 27, 42) in sechzehn erheblicheres 
Untergewicht (Fall 9, 10, 11, 14, 20, 21, 23, 26, 29, 30, 34, 
35, 36, 38, 50, 59) und schliesslich bei fiinfzehn Normalge 
wicht. In den Fallen wiederum, wo am Magen keinerlei Ver 
iinderungen festzustellen sind, sehen wir Ubergewicht in drei 
Fiillen (Fall 2, 4, 45), Untergewicht in vierzehn (Fall 7, 12, 
13, 15, 16, 17, 24, 25, 28, 31, 32, 39, 40, 41) und Normal 
gewicht in sechs Fiillen (Fall 1, 5, 33, 37, 43, 57); die Ge 
wichte verteilen sich ziffermiissig also ungefiihr im selben 
Verhiltnis wie in der vorhergehenden Gruppe. Will man 
andererseits annehmen, dass die Dehnung und Senkung des 
Magens durch das Nervensystem u. z. in erster Linie durch 
Reizung des vegetativen Nervensystems bedingt sei, so wiirde 
das voraussetzen, dass diese Kinder auch andere Erscheinungen 
von seiten des Nervensystems aufweisen miissten. Solche all 
gemeine Symptome entweder vom Nervensystem oder von de 
Haut aus gibt es im Ganzen in 22 von den 35 Magenerwei 
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terungsfiillen (Fall 9, 10, 11, 14, 18, 19, 22, 23, 26, 27, 29, 
30, 34, 38, 42, 44, 46, 47, 50, 52, 53, 58) und in 15 Fiillen 
von 23 Nicht-Erweiterungsfiillen (Fall 4, 7, 12, 13, 16, 24, 28, 
31, 37, 39, 40, 41, 43, 45, 57) oder ungefihr im selben Ver- 
hiiltnis wie in den vorhergehenden Fiillen. Demzufolge scheint 
die Konstitution des Kindes nicht ein entscheidender Faktor 
fiir die Entstehung der Magendilatation und der Ptosis zu sein. 

Weiter kénnte man annehmen, dass Schwere und Dauer 
des manifesten Stadiums der Erkrankung bleibenden Einfluss 
auf Grésse und Lage des Magens haben kénnten. Deswegen 
haben wir die Fille in 2 getrennte Gruppen verteilt: leichte 
und schwere. Zu den letzteren haben wir Fiille gerechnet, in 
denen nach 2-woéchentlicher konservativer Behandlung das Er- 
brechen mit friiherer Stiirke anhalt und eine fortgesetzte Ab- 
nahme des Koérpergewichtes auch weiter festzustellen ist. In 
den Fillen, wo man zur operativen Behandlung geschritten 
ist, geschah dieses meist vor Ablauf dieser zweiwéchigen 
Beobachtungszeit, weswegen wir in der nachfolgenden Be- 
sprechung die operativ behandelten Fille weggelassen haben. 
Wir bemerken dabei, dass, mit Ausnahme von ein par Fiillen 
(Fall 6, 20) alle die Fiille, bei denen eine Veriinderung am 
Magensack zu beobachten ist, schwer waren. Dagegen sind 
von den Fillen, bei denen keine réntgenologischen Veriinde- 
rungen zu beobachten waren, 6:24 oder '/s von ihnen (Fall 3, 
12, 17, 31, 39, 41) sogen. leichte. Unsere Beobachtungen schei- 
nen darauf hinzuweisen, dass fiir das Zustandekommen spdterer 
rontgenologischer Verdnderungen am Pylorospastikermagen die 
Schwere der im Sduglingsalter diberstandenen Erkrankung einen 
gewissen Einfluss hat. 

Ist weiterhin ein Unterschied zwischen konservativ und 
operativ Behandelten zu bemerken? Wuirpnorr u. Britny 
haben bei ihren Nachuntersuchungen beobachtet, dass die kon- 
servativ Behandelten im allgemeinen in grésserer Zahl Ver- 
iinderungen am Magen aufweisen, als die operativ Behandel- 
ten, und dass gerade der ptotische und dilatierte Magen bei 
jenen ein geradezu typischer Befund sei. Nach VuirTuens 
Ansicht hingegen ist in dieser Hinsicht keinerlei Unterschied 
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zu bemerken. Dasselbe bringen auch ANDREsENS Forschungen 
zutage und dieser Autor bemerkt auch, dass die Pylorotomie 
wohl kaum dazu angetan ist das Aufkommen dauernder ana- 
tomischer Veriinderungen in erwiihnenswertem Masse zu ver- 
hindern. Von Unrs 47 operierten Fillen zeigen 22 vollstiindig 
normalen Magen, Ecxsreins und Baus operierte Fiille weisen 
in grossen Ziigen normale Magenverhiiltnisse auf; in Ca.t- 
nicus und Zenxers Material hatte '/s der Fiille Veriinderungen. 
In unserem eigenen Material gibt es 13 operierte und 45 kon- 
servativ behandelte 1 Jahr alte und iiltere Kinder. Bei den 
erstgenannten, also den Operierten, sind in 6 Fiillen (Fall 19, 
21, 34, 36, 52, 58) oder ungefiihr bei der Hiilfte (46 %), bei 
den letztgenannten wiederum in 28 Fiillen oder ca. 62 % Ver- 
iinderungen am Magen festzustellen. Es scheint also, dass 
Verdnderungen am Magen bei den konservativ Behandelten etwas 
hdufiger vorkommen, als bet den Operierten, wenn auch die 
Pylorotomie in keiner Weise das Vorkommen spiiterer Magen 
veriinderungen ausschliesst. 

Weiter kénnte man sich denken, dass auf das Vorhanden 
sein von Magenveriinderungen die Liinge der Zeitspanne vom 
Beginn des Manifestwerdens der Krankheit bis zum Augen 
blick der Operation in dem Sinn eine Einwirkung habe, dass 
in Fiillen, wo relativ friih zur Operation geschritten wor 
den ist, jene Veriinderungen nicht zu beobachten wiiren, dass 
hingegen in Fillen mit langer Wartezeit deutliche Veriinde 
rungen sich feststellen lassen wiirden. Die liingste Wartezeit 
haben wir im Fall 19 (77 Tage), bei dem auch deutliche Ver 
iinderungen zu bemerken sind; andererseits haben wir in Fall 
35 u. 36, wo die Wartezeit nur 7 Tage betrug, ganz gleich 
artige Veriinderungen am Magen. In Fall 32 ist die Warte 
zeit 35 Tage und der Magen dabei normal. Es scheint also 
der Zeitpunkt der Operation fiir spiitere Veriinderungen am 
Magen doch nicht massgebend zu sein. 

Im Vorhergehenden haben wir nur Fille besprochen, ir 
denen das Kind 1 Jahr oder iilter war. Bei Siuglingen sind 
natiirlicherweise im allgemeinen noch hiiufiger Verinderungen 
am Magen anzutreffen. Zu unserem Erstaunen finden sic] 
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jedoch in unserem Material zwei Fiille (Fall 67 u. 69), in denen 
bei 5 Monate alten Kindern weder von Dilatation noch Ptosis 
noch Retention eine Spur mehr festzustellen ist. Von diesen 
ist der eine Fall chirurgisch, bei einer Wartezeit von 16 Tagen, 
der andere, schwere, dagegen konservativ behandelt worden. 
Auch diese Beobachtung bestiitigt unsere schon friiher aus- 
gesprochene Ansicht, dass weder Art der Therapie noch die 
Schwere der Erkrankung einen fiir die Veriinderungen am 
Magen entscheidenden Faktor bilden. 


Zusammenfassung. 


Objekt unserer Nachuntersuchungen sind 72 Pylorospastiker 
im Alter von °/1s—21 Jahren gewesen, von denen 15 operativ 
und 57 konservativ behandelt worden sind. 

Es wurde festgestellt, dass von diesen Kindern mehr als 
die Hilfte untergewichtig und im Verhiiltnis zu ihrem Alter 
iiberlang waren. Ebenso weist mehr als die Hiilfte von ihnen 
verschiedene nervése Stérungen, wie Enuresis, Pavor nocturnus, 
Affektzustiinde, Nictitatio u. a. m., auf. 

Verschiedene allergische Ausschlagformen (Ekzem, Urticaria, 
Strophulus) fanden sich in '/s der Fille. Bei den Normalkin- 
dern des Vergleichsmuterials kamen diese in 7/1 der Fiille vor. 

Die Untersuchungen der Magenverhiiltnisse ergeben, dass 
subjektive Magensymptome fehlten oder jedenfalls sehr gering 
waren. Bei Priifung der Sekretionstiitigkeit des Magens wurde 
das gewohnliche Ewald-Boas’sche Probefriihstiick angewandt 
und dabei festgestellt, dass irgendwie typische Sekretionsver- 
iinderungen nicht zu bemerken waren. Roéntgenologisch wurde 
Gestalt, Grosse, Lage und Entleerungszeit des Magens beob- 
achtet. Hierbei erwies es sich, dass der typische infantile 
Hornmagen bei Pylorospastikern, wie auch bei anderen Kin- 
dern im allgemeinen, nach Ablauf des ersten Lebensjahres in 
den typischen Angelhakenmaken iibergeht. Indessen wurden 
Veriinderungen der Grésse, Lage und Entleerungszeit noch 
erstaunlich lange nach der Erkrankung beobachtet: bei iilter 
als 10 Jahre Alten in '/s, bei 1—10 Jiihrigen in */s und bei 
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Jiingeren als 1 Jahr beinahe in allen Fillen. Dabei handelte 
es sich um eine Dilatatio et ptosis ventriculi und Verzégerung 
der Entleerung. Die Konstitution des Kindes scheint auf die 
Entstehung dieser Veriinderungen nicht einen besonderen Ein- 
fluss zu haben, dagegen bis zu einem gewissen Grade wohl 
die Schwere der friiher iiberstandenen Erkrankung, wie auch 
die Art der Therapie, indem bei den operativ Behandelten 
Veriinderungen etwas seltener aufzutreten scheinen als bei den 
konservativ Behandelten. Andererseits scheint aber doch die 
Pylorotomie nicht imstande zu sein spiitere bleibende anato- 
mische Veriinderungen vollstiindig und sicher zu verhiiten. 
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Congenital Malaria. 
By 


PIK GING HOO, M. D., voluntary assistant. 


Our interest in the problem of congenital malaria has been 
roused by the case to be reported in this article. Older writ- 
ers have nearly always denied the existence of congenital 
malaria, a.o. because malaria plasmodia never had been found 
neither in the fetal part of the placenta, nor in the blood of 
the umbilical cord. Nowadays however, it has been ascertained 
that transplacental infection does occur. Some authors confine 
the possibility of such an infection to those cases where the 
placenta has been damaged, sothat there no longer existed a 
sharp separation between maternal and fetal blood, and the 
transition of the parasites became comprehensible. Other 
authors did not share this opinion, as they found the placenta 
completely undamaged, whereas the blood of the new born 
contained the parasites. 

When are we allowed, in finding malarial parasites in a 
young baby, to make the diagnosis of congenital malaria? 
In order to be allowed to do so it is necessary that in the 
blood of the mother during pregnancy malarial organisms 
have been circulating, and that the parasites in mother and 
child are of the same type. Moreover at least one of the 
following conditions should be present in order to exclude 
with certainty an extra-uterine infection: 

1. the child should be born in a place where no anophelinae 
occur which are able to transmit the malaria; 

2. the birth of the child should have taken place in that 
time of the year when infectious anophelinae are not yet flying; 
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3. the number of days between the birth of the child and 
the finding of the parasites in the blood should be smaller 
than the shortest incubation period. This incubation period 
depends on the region, the climate and the nature of the parasite. 

In the Dutch literature we have met the following cases 
concerning the problem of congenital malaria. 


PLANTENGA reports the first case. A woman living in the Dutch 
East Indies got tertian malaria in the beginning of her pregnancy. 
In travelling back to Europa by boat she still had attacks of 
fever which were treated by quinine. In the Netherlands she 
remained free from fever. Her child was born two months after 
her arrival in the Hague, where at that time (October 1908) 
according to the author no malaria occurred. On the fifth day 
of life the baby got an attack of fever which was repeated every 
other day. The child grew paler and paler; the spleen was 
enlarged and firm. Examination of the blood, performed not 
until the 28th day of life, revealed a great quantity of malarial 
parasites. As the author stresses the fact that at the time of 
observation of this case there was no malaria in the Hague, 
there is no objection to accept here the diagnosis of congenital 
malaria; the more so as the first febrile attack in the child 
occurred already on the fifth day of life. 

HEYBROEK reports a case of malaria observed in a prematurely 
born child of 1600 grams. It was born on Sept. 8, 1920, and 
the next day it was taken into the Couveuse-Department of the 
Wilhelmina-Gasthuis in Amsterdam. On the 25th day of life 
the temperature rose to 38° C and after that there were renewed 
attacks of fever with regular intervals; moreover there was 
anemia and enlargement of the spleen. Examination of the blood 
showed the presence of malarial parasites on the 41st day of 
life. In good reason HEYBROEK does not regard this case to be an 
example of congenital malaria, o. a. because the mother never 
had suffered from this disease. He assumes that the infection 
has taken place in the incubator and he tries to find relation 
with the fact that at the same time two mothers, carriers of 
malarial parasites, had been nursed in the Women’s Clinic. 
Moreover, in the autumn of 1920 there were a lot of infectious 
anophelinae in Amsterdam, which may a.o. be deducted from 
the fact that in 1921 a large number of cases of malaria 
occurred in Amsterdam. Still it is remarkable that none of the 
other children present at that time in the Couveuse-Department, 
got malaria. 
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WYCKERHELD BispoM gives the description of a baby, 25 days 
old, with congenital malaria, observed in the Dutch East Indies, 
Shortly before the parturition the mother suffered from char- 
acteristic attacks of tertian malaria. The parturition had a nor- 
mal course and took place in a clinic of a town where no ma- 
laria occurred. After a 18 days’ stay in the clinic mother and 
child returned to their own place of residence, where always 
cases of malaria were present. The child remained here only for 
a week and was then again taken into the clinic on account 
of a severe anemia; the spleen was enlarged and firm of consist- 
ency, but there was no fever. Examination of the blood showed 
a large number of adult parasites of tertian malaria. As the 
child after a stay of only one week in its own house, was taken 
again into the clinic with an already severe anemia, an enlarged 
firm spleen and many parasites in the blood, it can be excluded 
that the infection could have taken place during that week. 
This infection must have occurred already earlier and as the 
place where the child had been born, was absolutely free from 
malaria, the infection must have been an intra-uterine one. 

As in the literature of other countries we find a number of 
analogic cases concerning the problem of congenital malaria, we 
are compelled to make a choice and to report only some cases. 

CUADRA reports a convincing case of a child born after a 
difficult parturition (forcipal extraction). The mother was known 
to have malaria. On the second day after the parturition mother 
and child got fever; examination of their blood revealed plas- 
modium vivax. Notwithstanding administration of quinine the 
fever continued in mother and child for about a week, however 
not in characteristic periods. Here we have to consider in how 
far the diffieult parturition has promoted the transition of the 
malarial parasites from the mother to the child. It is remarkable, 
however, that quinine did not have a direct effect. 

Hott and McINTosH cite the case reported in 1893 by CRAN- 
DALL as a prove that the disease can be contracted in utero or 
at the time of the separation of the placenta: »The mother had 
suffered from an intermittent tertian infection of moderate 
severity for ten days before delivery. Eighteen hours after birth 
the child was noticed to have cold hands and feet, blue lips 
and nails, and a pinched face. These symptoms lasted about 
half an hour and were followed by a distinct fever. Upon the 
following day the paroxysm was repeated. Examination of the 
blood of the mother and the child revealed malarial organisms 
in both cases.» 

ForBES describes the following case observed in Colorado. 
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A baby of 7 weeks old, born in a normal way, was taken into the 
hospital on account of fever. Not until the child had had 6 fe- 
brile attacks, each with an interval of 72 hours, malaria was 
suggested. Now it appeared that 7 years before, in Greece, the 
mother had suffered from a severe quartian malaria, but that 
she had been free from any symptom during the last 5 years 
when she had been living in America. At the 7th attack of 
fever examination of the bleod of the child, which then was 
already 2 months old, took place: an anemia was found and a 
large number of quartian parasites. Also the blood of the mother 
appeared to contain quartian plasmodia. — As according to the 
author the anopheles did not live in Colorado at that time 
(Dec. 1921), we are justified in accepting an intra-uterine infec- 
tion with certainty. — From the literature FoRBEs concludes that 
the longest latent period of congenital malaria amounts to seven 
weeks; so it is quite well possible that such cases are overlooked 
and in consequence that the symptoms of malaria occurring so 
long after the parturition are wrongly ascribed to a postnatal 
infection. 

The baby described by OLIveLLI was already six months 
old. During pregnancy and after the parturition the mother had 
suffered from febrile attacks; she got her infection in Sardinia. 
The child was pale with an enlarged spleen, but it had no fever. 
As in the beginning the mother had told nothing about her own 
malaria, the child was thought to suffer from a disease of the 
blood. On examination of the blood of the child numerous 
malarial parasites were found. — During the whole pregnancy 
and also after that time the mother had been living in Genoa, 
and as neither in this town, nor in the surroundings autochthonous 
malaria was occurring, the diagnosis congenital malaria was 
made. 

LJACHOWETZKY was able to ascertain intra-uterine infection 
with malaria by means of the following researches. At the 
parturition of 22 mothers with malaria he examined the maternal 
and the fetal part of the placenta, the umbilical cord and the 
blood of the new born baby into the presence of malarial 
parasites. The blood of the baby was withdrawn 10 minutes to 
1 hour after the parturition. Only in two cases the result was 
completely negative; in the other 20 cases he found the parasites 
either in all links between mother and child, or only in the 
maternal part of the placenta and in the child. Of these cases 
2 were premature babies (born respectively 1'/2 and 2'/, months 
too early), where in mother and child, and in all the »links 
the parasites were present. From these researches it must be 
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eoncluded that the infection in utero can take place already a 
long time before the parturition. LJACHOWETZKY supposes that 
in these mothers with malaria the placenta had endured patholog- 
ical changes so that it became permeable to malarial parasites. 

WESELKO looked for parasites in the blood of 14 children of 
mothers with malaria, directly after birth; the result was 100 
per cent positive. The type of parasites and gametes in the blood 
of the new born corresponded with those present in the blood of 
the respective mothers. In about 50 per cent of the cases the 
placenta and (or) umbilical cord also contained the parasites. 
However, on examination the placenta showed no deviations or 
changes. All children had a greatly enlarged spleen; the first 
attack of fever often occurred already some hours after birth. 
Of the 14 children 5 died within 2—48 hours post partum. 


We now report our own observation. 


On August 2, 1940, a child was taken into the Paediatric 
Clinic of the Town University of Amsterdam, with the presumable 
diagnosis quinine-poisoning. It was a breast-fed child and the 
mother, suffering from malaria, should have taken much quinine 
during the preceeding days. It was the 7th child in the family, 
born at home, spontaneously and in due time with a birthweight 
of 3,500 grams. The parturition took place on July 19, 1940. 
In the night of July 20 to 21 the mother got high fever and 
examination of the blood on July 23 showed the presence of 
malarial parasites. Formerly she never had had any attack of 
malaria. The father and one of the other children appeared to 
have also malaria, and in the neighbourhood, the north part of 
Amsterdam, many cases of this disease were occurring. From 
July 24 till Aug. 2 the mother daily took 1 gram of quinine. 
Since birth the child was breastfed. On the 3rd day of life it 
turned yellow, and the jaundice increased in the following days. 
During the last days before the entrance into the hospital the 
jaundice had gradually decreased; it took the course of a somewhat 
long-lasting but physiological icterus neonatorum. After July 23 
the child which had been but little active, became remarkably 
dull and took the breast with difficulty. The urine and faeces 
came in the normal way. 

When taken into the hospital (Aug. 2) the weight was 2,950 
grams, the temperature 37° C. The child was thin and small; 
it gave the impression of being seriously ill. It was sub-icteric 
and showed a slight cyanosis of face and hands, which increased 
when the child cried. At percussion the heart was not enlarged, 
its action was regular. There was a loud systolic murmur over 
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all ostia, the loudest at the left of the sternum, in the 4th and 
5th intercostal space. The lungs showed no deviations at 
percussion and auscultation. The liver was scarcely palpable, 
the spleen not at all. 

So the patient appeared to have a congenital heart failure 
which gave a sufficient explanation for the bad general condition. 
In order to exclude the diagnosis quinine-poisoning which also 
had to be considered, the mother’s milk and the child’s urine 
were examined into the presence of quinine, with a negative 
result. (The literature also learns that under these conditions 


+ 
te 


Fig. 1. 


quinine is excreted in the mother’s milk in only very small 
quantities.) However, there was another point to be considered. 
In the second night after the parturition the mother had suffered 
from an attack of fever, caused by malaria as the examination 
of the blood had learned. This means that already during 
pregnancy the mother had been carrier of the malarial parasites. 
So the possibility existed that the child had contracted the 
disease in utero, and then we had to deal with congenital ma- 
laria. So on Aug. 2 we examined the blood of the child; we 
found a slight polyglobulia (table 1), a slight leucocytosis with a 
remarkable shift to the left, but no malarial parasites (blood 
smear and thick drop). A next examination, 6 days later, gave 
the same negative results. Notwithstanding this we stuck to the 
possibility that sooner or later the parasites should appear into 
the peripheral blood. And indeed, the next blood smear (Aug. 12) 
showed a great number of young and semi-adult tertian schizonts 
and gametocytes. Now a re-examination of the previous preparations 
learned that the blood smear of Aug. 8 contained sporadically 
plasmodia, ring forms as well as gametocytes. So at the age of 
20 days the child had already parasites in the peripheral blood. 
At the same time, however, it was very remarkable that from 
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Aug. 8—12 there were no clinical symptoms of malaria: no 
fever (see temperature curve fig. I), a scarcely palpable spleen, 
no anemia (however, the patient had a congenital heart failure). 
It could not be ascertained in how far the cyanosis in this child 
with its congenital heart failure had partly also been caused by 
the malaria. The patient did not suffer from convulsions. After 
Aug. 12 the bloodpicture showed a mononucleosis (table I) and 
temporarily there was a strong urobilinuria. In the next days a 
strong transient reticulocytosis was found and in the bloodsmear 
many normoblasts and Cabot’s ring bodies. The patient was 
treated for 5 days with 25 mgr. carbonas chinini (aristochine) 
thrice a day. On the second day of the administration of 
quinine the patient got a slight elevation of the temperature 
(37,8° C) and 2 and 4 days later the temperature curve again 
showed a slight rise. From Aug. 12—17 parasites still could be 
found in the blood, later on never more. With an interval of 
one week the same quinine treatment was repeated three times. 
Later on the child became more and more cyanotic, drank lazily 
and did not gain in weight. Then a short-lasting dyspepsia 
occurred with the particularity that the child vomited blood and 
had bloody stools, whereas the bacteriological investigation of 
the stools remained negative. As it is a well known fact that 
malaria in babies can manifest itself also in symptoms of the 
digestive tract, the blood was again examined into parasites, 
however, with a negative result. The child remained dystrophic, 
got an otitis media duplex and died on October 30. 

24 hours post mortem the autopsy was performed by dr. 
VAN DER LINDE in the Pathological Institute of the Binnengast- 
huis (director dr. LeuspEN). The heart appeared to be slightly 
enlarged with the following deviations: large patent foramen 
ovale, defect of the interventricular septum, endocarditis chronica 
of the pulmonary and aortic valves. The bulbus aortae was wider 
than normal. The spleen was scarcely enlarged. No other deviations. 
Macroscopically a rather diffuse pigmentation was found in liver 
and spleen. Smears of bone marrow, lung, liver and spleen were 
made, but no gametes could be found. Prof. BruG will examine 
these smears on the presence of exo-erythrocytic forms of the 
malarial parasite described by him. 


In resuming we can conclude the following: a child with a 
congenital heart failure, combined with a varying cyanosis, 
on the 20th day of life had malarial parasites in the blood. 
The malaria in the mother did not become manifest until the 
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2nd night after the parturition. In the child the most im- 
portant clinical symptoms of malaria were absent (fever, 
enlargement of the spleen, anemia). 

Let us now see whether this case can answer to one or 
more of the afore mentioned three conditions required for 
ascertaining the diagnosis congenital malaria. 

sub 1. The patient was born in a place where malaria is 
endemic, namely in the north part of Amsterdam. 

sub 2. In the Netherlands the possibility of infection by 
infectious anophelinae is limited to the period of about Aug. 
15 till the end of December, as has been established by 
SWELLENGREBEL and coworkers in extensive researches. In this 
connection we want to cite from one of SweLLENGREBEL'S 
publications: »From May 1 till Aug. 15 only 10 (0,4 %) of 
2,702 kept anophelinae proved to be infectious, whereas out 
of 16,498 anophelinae kept from Aug. 16 till Dee. 31, 1,591 
or 9,2 % were infectious. Of all anophelinae which were found 
to be infectious during the second half of the year, their 
number for July and for the beginning of August amounted 
to only 0.6% (14 out of 2,219)». — A personal communica- 
tion of prof. SweELLENGREBEL must be added: the occurrence 
of infectious anophelinae is quite independent of the fact 
whether the season is hot or chilly, and the occurrence of a 
few or of numerous cases of malaria in a certain year is not 
related to the relative number of infectious anophelinae. 

Our patient was born on July 19; the possibility that the 
baby after birth had been biten by an infectious mosquito 
cannot wholly be excluded; the chance that this indeed has 
been the case is, however, very small according to the above 
mentioned figures. 

sub 3. It is generally known that in the Netherlands the 
malaria after the infectious bite remains latent in the patient 
for a relatively long time, namely 7—9 months. Experiments 
with a number of healthy volunteers in the Institute for 
Tropical Hygiene in Amsterdam have learned that the incuba- 
tion period has a mean value of 8'/: months. However, this 
long incubation time is lacking in about */s of the infections 
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with Plasmodium vivax, the mosquito with which we had to 
deal here. In the treatment of patients with dementia paralytica 
by means of malaria the shortest incubation period of this 
kind of mosquito after the bite was found to be 21 days. 
In young children the incubation period is not exactly known, 
but undoubtedly also here the infection remains latent for 
some time. 

In our case the blood smear contained the schizonts and 
gametes on the 20th day of life. In the smear of the 24th 
day of life we could find on every 100 leucocytes 90 parasites, 
of which 49 were schizonts and 41 gametocytes (8 masculine 
and 33 feminine). This large number of gametocytes is an 
argument against a recent, that means an extra-uterine in- 
fection. 

In weighing the different arguments pro and contra the 
diagnosis congenital malaria in our case, we think to be 
justified in concluding that here we safely can accept this 
diagnosis. 

From these data also follows the explanation of the fact 
that in the Netherlands malaria is a rare disease in young 
babies; prof. SwELLENGREBEL, in 1938, mentioned only 17 
cases. The children born from January till July can only get 
the infection in August and later on, and then the latent 
incubation period also has to be reckoned with. 


Summary. 

Discussion of the problem of congenital malaria in rela- 
tion to a number of observations from literature. Description 
of a case in a new born baby where the diagnosis congenital 
malaria had to be considered. The mother of the baby got 
her first attack of malaria one day after the birth of the child. 
In the blood of the baby malaria-plasmodia were found on 
the 20th day of life. During the period when the parasites 
were present in the blood of the child, it had in the be- 
ginning no fever, later on only slight elevation of tempera 
ture; enlargement of the spleen was absent. The child also had 
a congenital heart failure. 
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FROM THE CHILDREN’S WARD OF THE STATE HOSPITAL, OSLO. 
(CHIEF: PROF. TH. FROLICH.) 


Two cases of idiopathic hypoplastic anemia in infants. 
By 


ROALD RINVIK. 


In 1938 Diamonp and Briackran reported to the America 
Pediatric Society four cases of a disease which they suggested 
salling hypoplastic anemia. The condition is characterized by 
profound anemia, starting in infancy. Occasionally a slight 
hemorrhagic tendency is present. The blood contains the usua 
cell forms with relatively mature types of cells, but there ar 
no signs of regeneration in the erythropoiesis; practically n 
reticulocytes are to be seen. The leukocytes are essentiall) 
normal. There is no evidence of increased blood destruction 
and hypoplasia can be observed in the bone marrow but not 
complete aplasia. Hydrochloric acid is present in the stomach 
As a rule, the liver and spleen are impalpable. In the cours: 
of seven years, Diamonp and Biackran have seen four patient 
suffering from this type of anemia develop normally, kept aliv: 
by frequent blood transfusions. One patient received a tota 
of 26 litres of blood in 116 transfusions. Another is state 
to have completely recovered after two years of treatment 
The generally accepted treatments for anemia do not appea 
to have the slightest effect on the disease. In the ensuin 
discussion Hueu Josrrus described two similar cases; tran 
fusions had been given for periods of 1 '/2 and 4 years bi 
the patients had later died after the cessation of the tran 
fusions. 

All these cases are characterized by an anemia in whic 
the changes in the blood affect the red blood corpuscles on! 
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and in which the condition in all probability has been present 
from birth. The disease shows none of the characteristics of 
infection; in fact, the Americans mentioned above consider 
that there is a definite resistance to infection. 

Since the autumn of 1939 we have treated in the children's 
ward at the Oslo State Hospital two cases of anemia which 
we consider are examples of the type in question. 


Report of cases. 


Case 1. W. K., born July 15, 1939. Father’s age 41 years, 
mother’s 37. No known diseases of the blood or other disorders 
in the family history. It was the mother’s first pregnancy and 
she had had no previous abortions. During pregnancy she had 
been well and her diet had been adequate Delivery occurred at 
term, the labor being spontaneous and of short duration. Baby's 
weight at birth: 3020 Gm. Length: 50 em. For the first month 
the infant was breast-fed, but as mastitis developed in the mother 
the usual type of artificial feeding was then adopted. The mother 
thought the child looked pale from the first, but did not think 
the pallor had increased. There were no other symptoms, but 
on account of the pallor medical advice was sought when the 
infant was about 3 months old. A condition of profound anemia 
was then established (hemoglobin 30 per cent), and the infant 
received iron therapy and later also injections of liver extract 
and acidolpepsin, but no improvement occurred. The child was 
hospitalized on Nov. 15, 1939, when it was 4 months old. 
Physical examination disclosed a child of average bodily build, with 
a waxy pallor. Length normal for age, but weight about 490 Gm. 
below normal. Examination of the organs revealed nothing 
unusual apart from a soft, blowing systolic murmur over the apex 
of the heart. No enlargement of liver or spleen, and no observ- 
able glandular swelling. Blood: hemoglobin, 26 per cent; red 
blood cells, 1.3 million; white blood cells, 8 000; thrombocytes, 
136 000. Differential blood count: metamyelocytes, 1 per cent; 
staff cells, 5.5 per cent; segmented cells, 13.5 per cent; monocytes, 
2 per cent; lymphocytes, 77.5 per cent. A marked degree of 
anisocytosis and poikilocytosis (chiefly microcytes). White blood 
corpuscles regular in structure. No nucleated erythrocytes, and 
vital staining with Nile blue sulphate revealed no reticulocytes. 
Results of repeated benzidine tests on the feces negative. No 
sign of increased blood destruction. Two gastric examinations 
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revealed the presence of free hydrochloric acid and normal acidity 
WASSERMANN reaction negative in both mother and child. Roent- 
genograms of the skeletal system normal. 


Sternal punctures: 17/11 39 */12 39 
Nucleated blood cells. . . ..... 58000 
Erythroblasts, and younger forms . . . 17.8 % 11.1 % 
Leukoblasts and leukocytes... .. 82.7 » 88.9 
Metamyelocytes £12.50 22.25 


The usual treatment for anemia was started. A mixed diet, 
iron therapy, a short period on thyreoidin, injections of liver 
extract, various liver preparations, the various vitamin preparations 
(administered both orally and parenterally), high mountain sun, 
ete., all proved ineffective. Blood transfusions have kept the 
patient alive, and of these she had received, by Dec. 31, 1940, 
14 intravenously, 9 intraperitoneally, and 7 intramuscularly, in 
all 2035 ee. of blood. As a rule, 3—5 weeks elapsed between 
each transfusion. Reticulocytes were occasionally observed afte 
the transference of blood, but they never exceeded 3 per thousand 
Otherwise no signs of regeneration. She was in the ward on two 
occasions, each time for 9 weeks, and during these periods the 
temperature was perfectly normal apart from a slight rise afte: 
each transfusion. Despite the fact that she was in the same room 
with other children suffering from bronchopneumonia, gastro 
enteritis, and other influenzal disorders she was not infected 
Her psychic development seemed normal but her bodily growt! 
did not keep pace with the corresponding average. At the last 
examination at the end of December 1940, she was 71 em. i! 
length and 7600 Gm. in weight. (Average figures, 76 em. an 
8500 Gm. respectively). She could walk unaided and the stati: 
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functions were otherwise normal. No pathologic symptoms were 
present, apart from the signs of anemia. Neither liver nor spleen 
were palpable, and there was no glandular swelling. The blood 
picture has remained unchanged, showing a few reticulocytes 
(1—2 per thousan@) particularly after the transfusions, but otherwise 
no signs of regeneration. The white blood corpuscles were the 
usual mature cells, present in normal quantities. The murmur 
over the heart was still heard. The electrocardiogram was normal. 


Case 2. H. P., born May 1, 1940. No known hereditary 
disorders or diseases of the blood. No abnormalities in the family 
history. Father 29 years and mother 34 at time of child’s birth. 
The patient’s paternal grandmother had had psoriasis. The mother 
had had no previous abortions. Her first pregnancy in 1938 had 
progressed normally until the 7th—8th month when she had to 
stay in bed because of albuminuria. One week later an attack 
of eclampsia occurred during which she was delivered of a dead 
male infant (Oct. 28, 1938). 

While she was pregnant with our patient she had been well, 
but 17/2 months before term albuminuria and slight hypertonia 
developed and she stayed in bed for the remainder of her preg- 
nancy. Delivery, which occurred at term, was very easy. The 
baby weighed 2500 Gm. Just after its birth a cleft palate was 
discovered when it vomited through the nose. From birth the 
infant has received bottled breast milk and has continued to 
vomit, though never eruptively. Because of these vomitings (due 
to the cleft palate) it was difficult to feed the child, and the 
weight did not increase satisfactorily. Apart from this, the mother 
noticed no signs of illness. The pallor was not observed before 
the baby was two months old. As a very low percentage of 
hemoglobin was then found it was hospitalized on July 30, 1940, 
suffering from anemia. Physical examination disclosed a small 
child with lowered tonus and turgor. The mucous membrane 
and skin were excessively pale but not yellow. Length: 53.5 em. 
Weight: 3520 Gm. (Average length for age: 59 cm., average 
weight for length: 3900 Gm.). The hard palate was found to 
be open posteriorly on the sagittal plane for a length of about 
3 em. There was no soft palate. A dull, systolic sound was 
heard over the heart, most distinct over the apex, but the heart's 
action was so rapid that difficulty was experienced in localizing 
the sounds with certainty. The liver, spleen and lymph glands 
were not enlarged, nor were there any pathologic symptoms in 
the organs. The urine was normal. No sign of increased blood 
destruction. Blood: hemoglobin: 20 per cent; red blood cells, 
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1.1 million; white blood cells, 5000; thrombocytes, 11 500. 
Differential blood count: basophils, 1 per cent; eosinophils, 2.5 per 
cent; myelocytes, 1 per cent; metamyelocytes, 1.5 per cent; staff 
cells, 8.5 per cent; segmented cells, 15 per cent; monocytes, 
4 per cent, lymphocytes, 67 per cent. Marked anisocytosis and 
poikilocytosis present. No nucleated red blood cells. No atypia 
of the white blood cells. No reticulocytes. Benzidine test on the 
feces negative. Hydrochloric acid in the stomach. Roentgenograms 
of the lungs and heart showed no definite pathologic changes. 
The bones of the upper and lower limbs were normal. Normal 
electrocardiogram. WASSERMANN reaction negative in both mother 
and child. 


Sternal punctures: 31/2 40 16/3 40 
Nucleated blood cells. . . . .. 68000 37 000 
Young red blood cells . . ... 0.3 % 3.75 % 
2. >» 93% 8. 11.75 % 
6.75 » 
Metamyelocytes ........ 108» 9.25 
Segmented cells ........ 5.3 5.25 


The infant received the same treatment as the previous patient, 
but here too there was no improvement. Only blood transfusions 
affected the anemia transiently, although the effect was better 
than in the previous case, inasmuch as the transfusions could be 
spaced at longer intervals. She was in the ward for 17 weeks 
altogether. During the hospital stay she was afebrile, the tem 
perature rising slightly after the transference of blood and rapidly 
returning to normal. At the end of September (after a stay of 
2 months) mild otitis occurred, causing a rise in temperature for 
several days; otherwise no infections. Since her discharge on 
November 25, she has been treated in the outpatients’ ward and 
has received 2 transfusions intravenously and 3 intraperitoneally 
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420 cc. of blood altogether. She has been in good spirits 
throughout, and has increased evenly, though slowly, in weight. 
At the last examination on Dec. 2, 1940, she was 63 em. in 
length (average for age, 69 em.) and 5 650 Gm. in weight (average 
for length, 4000 Gm.). The liver and spleen have never been 
palpable, and no signs of glandular swelling have been noted. 
The systolic sound over the heart has been unchanged throughout, 
but she has never shown any signs of asystolia. 

Frequent examinations of the blood have revealed a picture 
practically unchanged since her admission, i. e. no signs of regen- 
eration but otherwise normal cell types with anisocytosis and 
poikilocytosis varying in connection with the transfusions. 


We have here two cases of anemia that have probably been 
present from birth. Both are characterized by a striking 
absence of any symptoms other than those of anemia; neither 
the liver nor spleen are enlarged, and there are no signs of 
increased blood destruction. Neither of the patients suffered 
from any infection before the anemia was discovered, when 
they were less than three months old. (Both come from good 
homes and have had nurses and the best of care from birth). 
The results of the WassrermMann test were negative in both 
mothers and both children. The peripheral blood picture 
indicates that the affection is confined to the red blood cells, 
there being no signs of regeneration. The white blood cell 
counts are normal and the usual cell types are present at 
normal levels of maturation. Specimens obtained by sternal 
puncture reveal in both instances a marrow which is relatively 
hypoplastic in view of the severe anemia that exists. Both 
patients display during the comparatively long observation 
periods (about fourteen and five months respectively) a striking 
resistance to infection despite the fact that one infant has a 
cleft palate. Both spent a large part of the observation periods 
in our children’s ward where there are no isolation facilities 
and where we have had the usual endemic diseases. The 
psychic development seems to have been satisfactory but the 
bodily growth did not perhaps keep pace with the average 
rate for Norwegian children of a corresponding age. All the 
usual treatments for anemia proved useless, while blood trans- 


310 ROALD RINVIK 


fusions had a satisfactory but only transient effect. It would 
seem that the transferred blood is utilized for the maintenance 
of life and a partial development of the organism but that it 
is insufficient to bring about a new formation of the blood 
elements of the erythropoietic system. After a time the effect 
of the transferred blood cells wears off, the hemoglobin 
percentage sinks once more, and only a new transfusion is 
vapable of raising it temporarily and continuing the cellular 
development. 

Except for the report by Diamonp and Biackran previously 
mentioned, [ have not succeeded in finding any descriptions 
by other authors of this comparatively well-defined form of 
anemia. In Sweden, von Sypow reported in the Géteborgs 
Liikaresiillskaps transactions of 1939 a case which he considered 
an example of this »aregenerative» anemia, but his diagnosis 
can hardly be accepted as an instance of pure idiopathic 
hypoplastic anemia. His patient was a girl of two months, 
who was hospitalized because of advanced dystrophia. One 
month after admission purulent otitis developed, the secretions 
recurring periodically for about six months. Not until about 
three months after admission was there a considerable drop 
in the hemoglobin percentage, this necessitating transfusions 
for some time. As far as I have been able to learn, this 
patient had completely recovered after some months of treat- 
ment. The more reasonable assumption is that this anemia, 
which certainly may have been of an »aregenerative» type 
(the marrow was apparently not examined), was secondary to 
the chronic infection, septic anemia, this being the harmful 
agent affecting the function of the bone marrow. The recovery 
of the patient is further confirmation of this theory. 

I have also been unable to find any report on this type of 
anemia in the European literature. In certain aspects it may 
be compared to aplastic anemia, but a review of the reports 
available on this latter disease, which is otherwise rare in 
children, reveals an entirely different clinical picture. Aplastic 
anemia is characterized by a subacute course with fever and 
a severe hemorrhagic tendency; the liver and spleen are generally 


IDIOPATHIC HYPOPLASTIC ANEMIA IN INFANTS 311 


much enlarged, and, besides a reduced erythrocyte count and 
an absence of regenerative cells, leukopenia and thrombopenia 
are also present. Thus, the changes in the blood affect both 
the erythropoiesis and the myelopoiesis. Most of the cases 
described as instances of this disorder are traceable to an 
infectious origin and can generally be regarded as secondary 
aplastic types. 

An insufficient regeneration of the blood elements is ob- 
served in both aplastic anemia and in conditions manifesting 
a certain degree of bone marrow destruction, such as tumor 
metastasis, leukemic infiltrations, ete. Our cases, with their 
lack of regenerative cells, cannot be fitted into any of these 
groups. They must be considered as idiopathic forms of an 
aregenerative, or still better, a hypoplastic anemia. By are- 
generation I do not mean a total absence of new formation 
but rather a strong reduction of this process — such a re- 
duction that the demands made by the organism for continued 
life cannot be fulfilled. The bone marrow confirms this — 
there are no signs of aplasia or aregeneration. The erythrocyte 
counts are almost normal. However, when considered against 
the background of the severe anemia present, with hemoglobin 
percentages of 20—30—40, the values must be regarded as 
evidence of hypoplasia. There is obviously a relative failure 
in the erythropoietic function of the bone marrow. There 
can be no doubt that normally the hemopoiesis is subjected 
to some kind of control but the exact nature of this is un- 
known. Since the bone marrow proves to be comparatively 
normal the origin of the disorder is possibly to be sought in 
the extramedullary hemopoiesis which, as is well-known, plays 
a larger part in infancy than in later years. The extra- 
medullary hemopoiesis should probably be accorded greater 
significance than it has hitherto received. 

Diamonp and Buackran advance two theories regarding 
the pathogenesis of this hypoplastic anemia. The first is 
congenital insufficiency of the bone marrow, whereby the hemo- 
poietic system is incapable of fulfilling the necessary conditions 
for the new formation of red blood cells. The second, which 
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they consider the more likely theory, is a disturbance in the 
intermediary metabolism; some »factor», some substance, ne- 
cessary for the regeneration of red blood cells is missing — 
most probably anomalies in the hematoporphyrinic metabolism. 
It is interesting to apply these theories to our two patients. 
One of the infants displays no abnormalities or other anomalies 
and a failure somewhere in the intermediary metabolism is 
therefore the most likely cause of her anemia. The other, on 
the other hand, has a cleft palate and a probable congenital 
organic heart defect. Her disease is probably attributable to 
a genetic disturbance in development caused by some ab- 
normality in the blood-forming organs. 

The etiology is unknown and the disease seems insusceptible 
to any accepted treatment. The prognosis is therefore bad, 
judging by the slight and transient effect of even frequent 
transfusions. Driamonp and BiacKkran, however, mention one 
patient who recovered after receiving constant transfusions 
for two years. As regards our patients, the conditions observed 
in the bone marrow seem to justify continued energetic treat- 
ment with transfusions, even though this involves practical 
difficulties at such an early age. The fact that the bone 
marrow shows no aplasia but only a relative hypoplasia raises 
the hope that with increasing years there may develop a re- 
generative capacity sufficient to bring the hemopoiesis to a 
level that will ensure continued life for the organism without 
external contributions. 

In view of the fact that the spleen acts as a restrainer 
on the hemopoiesis it has been suggested (and carried out 
by Diamonp and Btackran on one patient without any 
demonstrable effect) that its removal might relieve the anemia. 
We consider such a radical measure on such weak indications 
of rather doubtful value. 
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Summary. 


A report is made of two cases of idiopathic hypoplastic 
anemia in infants, probably congenital, and discovered in both 
instances when the children were about three months old. 
The disease is characterized by anemia in which the blood 
changes affect the erythropoiesis only, there being an almost 
complete absence of any signs of regeneration. The white 
blood corpuscles are normal. Otherwise, there are no clinical 
symptoms, no enlargement of the liver, spleen or lymph glands 
and no signs of increased blood destruction. All the usual 
treatments are ineffective, and blood transfusions produce only 
transient improvement. During observation periods of fourteen 
and five months, the patients received totals of 2035 ec. and 
420 ce. of blood respectively, this being administered both 
intravenously and intraperitoneally. The transfusions were 
done at intervals of 3—5 weeks. 

The pathogenesis is discussed, and the opinion advanced 
that the probable cause is either some failure in the inter- 
mediary metabolism, some missing »factor», or a congenital, 
partial insufficiency of the bone marrow. (In one patient 
other abnormalities are present.) Examination of the bone 
marrow reveals only relative hypoplasia, possibly indicating 
that the disease may have originated in the extramedullary 
hemopoiesis: 
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Ulcus ventriculi perforatum mit Melaenasymptomen 
infolge von Magendrehung und Zwerchfellanomalie 
beim Neugeborenen. 


Von 


LILLY BASTMAN. 


In der Kinderklinik der Universitit Helsinki konnten wir 
einen seltenen Fall von Ulcus vetriculi bei einem neugeborenen 
Kinde behandeln, der ein gewisses wissenschaftliches und 
klinisches Interesse haben diirfte. 


Die Patientin war die einmonatliche Tochter eines Landwirts. 
Erblich nichts Bemerkenswertes. Sie war das dritte von drei 
Kindern. Die Mutter hatte wihrend der Schwangerschaft an 
heftigen Erbrechen gelitten. Entbindung normal, kiirzer als 24 
St. Befinden des Kindes nach der Geburt befriedigend. Gewicht 
bei der Geburt 3150 g. Pat. hat nur Muttermilch bekommen, 
Appetit war gut. Im Alter von einer Woche stellten sich blut 
haltige Erbrechen und dunkelgefiirbte Stiihle ein. 

Status praesens: Pat. erschépft, Kérperbau schmichtig. Gewicht 
2560 g. Linge 51 cm. Temp. 35,9° C. Turgor herabgesetzt. 
Fontanelle 4X5 em, herabgesetzte Spannung. An Lungen und 
Herz nichts Bemerkenswertes wahrzunehmen. Sehr kleiner, ein- 
gesunkener Bauch, weiche Bauchdecken. Leber und Milz nicht 
nachweisbar vergrossert. Kaffesatzartig gefirbtes Erbrechen. 

Klinische Diagnose: Melaena neonatorum. 

-at. wurde im Alter von 1 Monat in die Klinik aufgenommen. 
Wihrend der ersten Tage in der Klinik 1—4 bluthaltige Er 
brechen tiiglich. Faeces: Dunkelbraun, halbfest, sauer, Wagner —. 
Blutbild: E: 4 280000, Hgb: 10,6 %, Index: 1,26, Leue: 15 100, 
Neutr: Jugendf. 1,0 %, Stibf. 5,0 %, Segm. 33 %. Mon: 7 %, 
Eos: 5 %, Bas: 1,5 %, Myeloc: 2,0 %, Lymph: 45,5 %. Aniso 
cytos +. Poikilocytos +. Thrombocyt: 303 880. 
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In den 4 folgenden Tagen hat das Kind nicht erbrochen. Sein 
Gewicht erhéhte sich darauf um 150 g. Wihrend der letzten 
8—9 Tage nahm das Erbrechen immer zu, war jedoch nicht mehr 
blutig. 

Faeces: Griinlich, locker, alkalisch, Wagner +. Pat. bekam 
zuerst 10X30 und dann 10X50 ecem Muttermilch, ausserdem 
Ascorbin und Vitol. Das Allgemeinbefinden verschlechterte sich 
jedoch zusehends immer mehr. Exitus 2 Wochen nach der 
Aufnahme. 


Fig. 1. 


Obduktion: Bei Offnung der Bauchhéhle bemerkt man, dass 
dieselbe Fliissigkeit und Fibrin enthilt. Die Dirme sind teil- 
weise miteinander verklebt. Der Magen vergrissert (10,2 7,0 em), 
schlaff, um seine Achse nach oben gedreht, so dass die Curvatura 
major nach oben und an das an seiner linken Seite atrophierte, 
helle und membranartige Zwerchfell liegt, welches hoch oben eine 
in die Thoraxhéhle hineinreichende beutelartige Ausbuchtung 
bildet. Diese Ausbuchtung ist mit dem um seine Achse gedrehten 
Magen ausgefiillt, der vermittels fibrinédser Adhidsionen teils an 
das Zwerchfell, teils an den unterhalb belegenen Dick- und Diinn- 
darm angewachsen ist. Im Fundus, dem Zwerchfell gegeniiber 
befindet sich eine Perforationséffnung in etwa 3,5 em Entfernung 
von der Cardia. Diese Offnung ist 45 em gross und erstreckt 
sich durch die ganze Magenwand. In der Nihe dieser Perfora- 
tionséffnung befindet sich ein zweites, ebensogrosses nekrotisches 
Gebiet, doch ist hier die Wand nicht perforiert. Die Schleimhaut 
des Magens ist stark injiziert. Die Milz (7,4 3,6 1,5 em, Ge- 
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wicht 15 g) liegt am lateralen Oberteil der Zwerchfellvertiefung 
und erstreckt sich teilweise itiber den Magen hinauf. An Leber 
und Milz nichts Besonderes zu bemerken. In den Ober- und 
Unterlappen der rechten Lunge paravertebrales kompaktes In 
filtrat. Die Lungen im iibrigen lufthaltig. 


Zusammenfassung: Die einmonatliche Tochter eines Land- 
wirts wird wegen Melaenasymptome in die Klinik aufgenom- 
men. Wiihrend 3 Wochen hatte Pat. blutiges Erbrechen und 
dunkelgefiirbte Entleerungen gehabt. Seit der Geburt 590 ¢ 
an Gewicht abgenommen. Keine bemerkenswertere Aniimie, 
das Allgemeinbefinden verschlechtert sich jedoch infolge von 
immer hiiufigeren und reichlicheren Erbrechen. Pat. verliert 
weitere 210 g@ an Gewicht. Schliesslich Exitus. 

Die Obduktion ergibt eine serofibrinése Peritonitis mit einem 
perforierten Magengeschwiir an der Kuppe des rund um seine 
Achse gedrehten Magens. Das Zwerchfell umgibt und be- 
kleidet papierdiinn und durchsichtig membranéds den Magen 
und die Milz, die beide in die Thoraxhoéhle eingedrungen sind. 


Uleus ventriculi, das bei Erwachsenen keine Seltenheit ist, 
tritt bei Kindern umso seltener auf je jiinger sie sind. Bei 
Neugeborenen sind bisher nur ganz wenige Fiille bekannt. 
Bis zu einem gewissen Grade diirfte dies jedoch mit der 
Schwierigkeit zusammenhiingen, bei Neugeborenen eine sichere 
Diagnose zu stellen. Ein Mucosadefekt kann sich niimlich 
zwischen den Schleimhautfalten ganz verstecken oder auch 
von einer dicken, ziihen Schleimschicht bedeckt sein, die 
das Auffinden einer Liision so gut wie unméglich macht 
(Mrs). 

In der Literatur wurden im Ganzen 46 Fiille von Uleus 
ventriculi bei Neugeborenen ver6ffentlicht. Von diesen er- 
wihnt TueriLte bereits im J. 1919 38 Fille. Seine Statistik 
enthilt 248 Fille von Magen- und Darmulcera bei Kindern. 
80 von seinen Patienten waren weniger als 1 Monat alt. In 
38 dieser Fiille befand sich das Geschwiir im Ventrikel. Im 
Gegensatz zu iilteren Autoren kann Tuei1Le eine Dominanz 
der duodenalen Ulcera iiber die ventriculiiren weder bei Neuge- 
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borenen noch bei Kindern feststellen. Desgleichen waren die 
Geschlechter gleichmiissig vertreten. Von manchen Autoren 
ist niimlich geltend gemacht worden, dass Magengeschwiire bei 
Miidchen hiufiger als bei Knaben vorkommen sollen. Eine 
Zusammenstellung der Ergebnisse der in den letztvertlossenen 
25 Jahren erhobenen Befunde hat jedoch TueriLe in dieser Hin- 
sicht Recht gegeben. Die Frequenz dieser Fiille ist fiir beide 
Geschlechter die gleiche. 

Seit dem Bericht von sind weitere 8 Fille von Uleus 
ventriculi bei Neugeborenen veréffentlicht worden. 

Burka fand ein perforiertes Uleus von 2 cm Diameter in 
der Curvatura major bei einem Kinde, das 7 Tage nach der 
Geburt starb; das Kind hatte Melaenasymptome dargeboten. 

und Lesoursier fanden ein Ventrikeluleus bei 
einem 6 Tage alten Kinde, bei dessen Geburt der Kaiserschnitt 
ausgefiihrt worden war. Die durch das Geburtstrauma hiufig 
verursachte Blutkongestion im Ventrikel kann somit in diesem 
Fall als iitiologisches Moment ausgeschlossen werden. 

Stern, Perkins und Nessa erwiihnen ein perforiertes 
Ventrikeluleus, das sich bei der an einem 2 Tage alten Kinde 
ausgefiihrten Operation darbot. Kosrs publiziert einen Fall 
von Ventrikeluleus, das sich unmittelbar nach einer normalen 
Entbindung darbot. Dunuam erwiihnt 2 Fille von solitiirem, 
perforiertem Ventrikeluleus bei Siiuglingen, die an Septicaemi 
gestorben waren. Ausserdem einen Fall mit winzigen multiplen 
Ventrikelulcera, aus deren niichster Umgebung stammende 
Staphylococce nachgewiesen werden konnten. 

Miuts beschreibt einen Fall von Ventrikeluleus mit infek- 
tidser Atiologie. Und in der Kinderklinik zu Helsinki erlebten 
wir kiirzlich eine spontane Perforation des Magengeschwiires 
bei einem 2 Monate alten Pylorus-spasmus-Kinde. 

Auch Fille von Uleus ventriculi bei Praematuren sind in 
der Literatur zu finden. Smytrue beschreibt 2 Fille von per- 
foriertem Magengeschwiir bei Praematuren mit aufgetriebenem 
Bauch und Erbrechen. Melaenasymptome nicht vorhanden. 
Kine Infektion hilt der Verfasser in diesen Fillen fiir aus- 
geschlossen. 
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Die hier beschriebenen Magengeschwiire waren siimtlich 
in der Gegend der Curvatura major lokalisiert. Ausser diesen 
und den in der Literatur so vielfach beschriebenen duode- 
nalen Geschwiiren gibt es auch Angaben iiber andere Loka- 
lisationen. Nixon und Fraser beschreiben einen Fall, in 
welchem sich eine hiimorrhagische Wunde an der hinteren 
Wand des Oesophagus, unmittelbar neben der Cardia be 
fand. Ausserdem war der Magen an dieser Stelle mit dem 
Zwerchfell zusammengewachsen. Der Patient hatte seit der 
Geburt an Diarrhoe gelitten und im Alter von 11 Wochen 
stellten sich dann auch noch Melaenasymptome ein. 

Die Ursache der meisten von diesen, in der Literatur be- 
schriebenen Uleus-Fiillen ist vorliiufig noch unbekannt. Eine 
Ansicht, der jedoch gréssere Tragweite beigemessen wird, ist, 
dass das Uleus bei Siiuglingen, im Gegensatz zu den, den 
Internisten und Chirurgen wohlbekannten primiiren Ulcera, 
immer sekundiirer Natur ist. Als primiire Ursachen kommen 
akute oder chronische Infektionen, Stoffwechselstérungen, 
Traumata oder Zirkulationsstérungen in Frage. Gewisse Ul- 
cera entstehen akut im Anschluss z. B. am Uriimie, Nephritis, 
Exem, kachektischen Zustiinden u. dgl., wo sie bei schweren 
Blutungen in der Regel mit dem Tode enden. Andere Ulcera 
entwickeln sich wieder mehr chronisch und haben einen leich- 
teren Verlauf. 

Die I’'requenz von Magengeschwiiren bei Kindern erhellt 
aus einer Zusammenstellung von 10845 Ulcusfiillen. Unter 
diesen waren nur 0,3—1 % Kinder. (W. Hirscu). Einer 
pathologisch-anatomischen Statistik zufolze kommen von den 
Kinderulecera 36,5 % im Siiuglingsalter, 63,5 % bei iilteren 
Kindern vor. (W. Hrrscu). 

Bei den meisten der bei Siuglingen beschriebenen Ulcera 
hiindelt es sich mehr oder weniger um Zufallsbefunde bei der 
Sektion, sodass aller Wahrscheinlichkeit nach ein betriichtliches 
Kontingent von derartigen Ulcera klinisch iibersehen wird. 
Die angefiihrten Statistiken diirften also kein klares Bild iiber 
die tatsiichlichen Verbiltnisse geben. 

Was wird aus einem Sduglingsulcus? Kann ein Siiuglings- 
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uleus iiberhaupt ausheilen und wenn es ausheilt, rezidiviert es 
nicht vielleicht spiiter in vorgeschrittenem Alter? Das sind 
alles Fragen, die vorliiufig noch im Dunkel gehiillt sind. 

Dass die von Huntikanaas festgestellte abnorme Hyper- 
aziditiit bei Siiuglingen wiihrend der ersten Tage nach der 
Geburt der Entstehung von Uleera Vorschub leistet, ist sehr 
wahrscheinlich. Hunrixaneas fand iibrigens in 12,7 % der 
Fille geronnenes Blut im Magen von Neugeborenen. Er be- 
weist ferner, dass dieses Blut aus dem Ventrikel des Kindes 
stammt. Desgleichen haben z. B. pathologisch-anatomische Un- 
tersuchungen von Yupp6 dargelegt, dass in der Magenschleim- 
haut von Neugeborenen Blutergiisse hiiufig nachweisbar sind. 

Was nun dann die bei unserer Patientin konstatierte Zwerch- 
fellanomalie, die Relaxatio diaphragmatica, betrifft, so gibt es 
iiber dieselbe eine reichhaltige Literatur. Die Benennung Re- 
laxatio diaphragmatica (R.d.) wird als ein Sammelbegriff fiir alle 
jene pathologischen Befunde benutzt, die einen Diaphragma- 
hochstand verursachen und die auf einen Schaden bzw. auf 
eine Anomalie in den Muskeln bzw. Nerven des Zwerchfells 
guriickzufiihren sind. Diaphragma-Anomalien anderer Art 
kommen relativ selten vor. Immerhin lassen sich Beschrei- 
bungen iiber Anomalien wie z. B. Zwerchfelliicken (Beck), 
fehlendes halbes Zwerchfell (CLarke & Woop & Powers & 
Witson, ferner DuverceEs) usw. finden. 

Inbezug-auf die Atiologie werden drei verschiedene Arten 
von R. d. unterschieden: 

1. die sog. echte R. d., die angeboren ist, und als eine im 
4—®5 Fotalmonat entstandene Hemmungsmissbildung aufgefasst 
werden muss (Cosack, Wienpeck). In diesem Fall besteht 
die Kausalgenese in einer Dissoziation zwischen der Muskel- 
kraft des Zwerchfells und dem Druck im Bauche. Dass die 
abdominalen Organe wiihrend des intrauterinen Lebens in 
manchen Fillen tatsiichlich eine bedeutende Atrophie und 
Schlaffwerden des Zwerchfells hervorrufen kénnen, ist von 
KALBFLEISCH nachgewiesen worden. 

2. Die durch eine Phrenicuslihmung hervorgerufene R. d., 
welche ihrerseits wiederum eine Folge eines Geburtstraumas 
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oder von durch Tuberkulose, Pertussis u. dgl. veriinderten 
Hilusdriisen ist. Auch Zwerchfellslihmungen bei Diphteritis, 
Poliomyelitis und Tetanus miissen in diesem Fall mit in Be- 
tracht gezogen werden. 

3. Die erworbene R. d., welche infolge von Uberspannung 
der Zwerchfellmuskulatur entstanden ist. 

Dass die R.d. keineswegs eine Seltenheit ist, wird durch 
das Vorkommen von rudimentiiren Diaphragmarelaxationen 
bewiesen. So beschreibt Venscuorr 20 Fille von rudimentiiren 
R.d. und Horrmann erwihnt dieses Krankheitsbild bereits 
im J. 1905. Venscnorr vertritt die Ansicht, dass die rudi- 
mentiiren Diaphragmarelaxationen, ebenso wie die eigentliche 
R.d. sich auf die gleiche Ursache und zwar auf eine Phre- 
nicuslihmung zurickfiihren lassen. 

Auch eine voriibergehende R.d. kommt bei Kindern vor. 
Sie wird hervorgerufen durch Peritoniten, subphrenische Ab- 
zesse, Darmverschlingungen zwischen Leber und Zwerchfell 
bei allgemeiner Enteroptose oder iibermiissiger Gasansammlung 
im Darm, z. B. bei Luftschluckern. 

Als eine Folgeerscheinung der R.d. werden die Magen-, 
Darm- und Milzektopien, ja sogar die Nierendystopien be- 
trachtet (Brouwer-Frommann. Newsercer). In so gut wie 
allen R. d.-Fillen ist wenigstens immer eine Magenektopie fest- 
zustellen. 

Diese Ektopien diirfen nicht mit jenen freistehenden kon- 
genitalen Missbildungen verwechselt werden, die u.a. von 
Avert und Dunnam sowie von Grraup und Astier beschrieben 
worden sind. 

Kine Magendrehung, die dem hier beschriebenen Falle ent 
sprechen wiirde, habe ich nicht in der Literatur finden kénnen. 


Zusammenfassung. 


Der obenbeschriebene Fall von Magendrehung mit nach- 
folgendem Magengeschwiir bei einem Neugeborenen muss als 
eine recht grosse Seltenheit betrachtet werden. Die primiire 
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Ursache diirfte hier in einer Entwicklungsanomalie des Zwerch- 
fells zu suchen sein. 

Hs liesse sich denken, dass eine Gasfiillune des Ventrikels 
nach der Geburt, eine Torsion von diesem, mit damit ver- 
bundenen Zirkulationsstérungen in der Magenschleimhaut zur 
Folge gehabt hat. Zusammen mit der Stagnation des Magen- 
inhalts, mit der gesteigerten Hyperaziditiit und mit infektiésen 
Faktoren hat dann diese Torsion allem Anschein nach zu dem 
obenbeschriebenen Uleus im Ventrikel gefiihrt. 
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Studien iiber Zoster. ' 


Impfversuche an Affen mit Material von Zosterfallen. 
Von 


J. HENNING MAGNUSSON. 


Einleitung. 


In einer vorangehenden Arbeit habe ich (Acta ped., Vol. 
XXVIII, Heft 3, 1941) im einzelnen iiber das Krankheitsbild 
bei einigen Fiillen von Zoster mit ausgesprochenen Reaktionen 
seitens des Nervensystems berichtet. Diese Fiille gaben die 
Anregung zu den vorliegenden experimentellen Untersuchungen 
und bilden die Grundlage derselben, und dies war die Veran- 
lassung, eine so eingehende klinische Beschreibung der Fiille 
zu geben, wie dies in der ersten Darstellung geschehen ist. 

Als ich nun zur unterstehenden Darstellung iibergehe, be- 
ginne ich mit einem summarischen Bericht iiber das Schrift- 
tum, welches die Uberimpfung von Zostermatarial auf Tiere 


behandelt. 


Literaturilbersicht der Impfversuche mit Zostermaterial an Tieren. 


Versuche, die Zosterinfektion auf Tiere zu iibertragen, waren 
vor dem Jahre 1921 negativ ausgefallen. In diesem Jahre be- 
richtete Lirscuiirz iiber gegliickte Versuche. Die angewendete 
Impfmethodik schloss sich eng an diejenige an, welcher sich 
Griter bedient hatte, als es ihm 1912—1913 bei Studien iiber 
die herpetische Keratitis des Menschen gelang, diese Erkran- 
kung durch Impfung in die Kornea auf Kaninchen zu iiber- 

' Die Ausfiithrung dieser Arbeit wurde durch Unterstiitzung seitens der 
Stiftung »Therese und Johan Anderssons minne» ermdéglicht. 
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tragen. Lirscnitz studierte 7 Fille von Zoster. Allen Angaben 
nach waren diese hinsichtlich des klinischen Bildes typisch. 
In einem friihen Krankheitsstadium der Patienten wurde 
Fliissiekeit aus den Bliischen entnommen und in die Kaninchen- 
kornea eingeimpft. In gewissen Fallen wurde die Fliissigkeit 
mit Material von der Blasenwand kombiniert. Lirscnirz be- 
zeichnet die Resultate von 4 Fillen als positiv. Bei den 3 Zoster 
fiillen, wo das Impfresultat negativ war, liess sich Material erst 
in spiiteren Krankheitsstadien erhalten. Die Veriinderungen, 
welche bei den Versuchstieren erzielt wurden, bestanden nach 
Liescuitrz in einem Odem des Kornealepithels und einer zirkum- 
skripten Affektion der Epithelzellen in der Bowmanschen Mem- 
bran. Dies hatte die Entstehung kleiner Pusteln zur Folge, 
welchen sich dann leichte Erosionen anschlossen. Die Ver- 
iinderungen erreichten etwa am 4. Tage nach der Kinimpfung 
ihren Héhepunkt. Bei [Impfung mit Herpes-simplex-Virus treten 
Veriinderungen oft schon einige Stunden nach der Inokula- 
tion auf. Bei mikroskopischer Untersuchung von Hornhaut- 
schnitten konnte Lirscuirz intranukleire Kinschlusskérperchen 
in den Epithelzellen nachweisen. 

Diese Koérperchen wurden zuerst von Tyzzxrr bei Varizellen 
und spiiter von Lipscnitrz bei Herpes simplex und bei Zoster 
beschrieben. Sie werden als einer der Griinde fiir eine enge 
iitiologische Beziehung zwischen Varizellen, Herpes simplex und 
Zoster angefiihrt. Die Epithelzellen in den Hautliisionen ent- 
halten bei allen diesen Affektionen azidophile intranukleiire 
Kérperchen, die sog. Einschlusskérperchen oder »inclusion 
bodies«. Die Lipscuitrzsche Untersuchung diirfte hauptsiich- 
lich im Hinblick auf das Vorhandensein dieser intranukleiiren 
Kérperchen in der Kornea der Versuchstiere von Bedeutung 
sein. Den Lipscuirzschen Protokollen nach liessen sich jedoch 
Kinschlusskérperchen nur bei Impfung mit von 2 der im 
friihesten Stadium untersuchten Zosterfille (Fall 1 und 4) 
stammendem Material nachweisen. Bei Material von Fall | 
befanden sich hier und da nicht nur in Kernen der Epithel- 
zellen, sondern auch in solechen von Bindegewebszellen typische 
runde, scharf begrenzte Einschlusskérperchen. Bei Material 
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von Fall 4 ergab die mikroskopische Untersuchung sehr zahl- 
reiche solche in den Epithelzellen. Material von Fall 2 und 
3 wurde in derselben Weise auf die Augen von 4 Kaninchen 
iiberimpft. Bei 2 Tieren war das Resultat negativ, bei einem 
trat zwar eine Keratitis auf, aber das Vorhandensein von 
Bliischen oder das Vorkommen von Einschlusskérperchen wird 
nicht angegeben. Ein Tier schliesslich wies eine intensive 
umschriebene Keratitis auf. Mikroskopische Untersuchung des 
Auges ergab eine Infiltration mit Eiterzellen, aber keine Hin- 
schlusskérperchen, Die Angaben, welche in diesen beiden 
Fillen im Protokoll als Stiitze fiir ein positives Resultat ge- 
macht werden, sind also vag. 

Man kann nicht der Ansicht sein, dass diese von Lirscui'rz 
gewonnenen Resultate durch spiitere Arbeiten, bei welchen 
eine entsprechende Impfmethodik Verwendung fand, bestiitigt 
worden wiren. Selbst hilt Lirscniirz seine Ergebnisse fiir 
durch von Briane und Caminorerros, Mariani, Marinesco, 
Trurri, Marinesco und DraGanesco ausgefiihrte Unter- 
suchungen bestiitigt. Cote und Kurrner haben diese Arbeiten 
einer eingehenden kritischen Priifung unterworfen und kom- 
men dabei zu der Schlussfolgerung, dass nur Marinesco mikro- 
skopische Lisionen gefunden habe, welche als positiv gedeutet 
werden kénnten. Bei kornealer Impfung an Kaninchen mit 
Material von Zosterfiillen fand dieser Autor eine nukleiire 
Liision, welche an die vorher von Lirscuii'rz beschriebene er- 
innerte. Sonst enthalten die Protokolle nichts, was auf das 
Vorhandensein einer spezifischen Veriinderung hinweist. Mart- 
nesco und Dracganesco machen keine Angaben, welche das 
Vorkommen spezifischer Liisionen mit Sicherheit erkennen 
lassen. Die Impfung mit Material von den 2 Fiillen dieser 
Autoren fiihrte zwar zu einer Infiltration der Hornhaut, es 
werden aber keine Angaben iiber mikroskopische Untersuchungen 
gemacht. Buianc und Caminoperros betonen in ihren Schluss- 
folgerungen, dass die Méglichkeit der Ubertragung des Zosters 
auf Tiere nach wie vor eine offene Frage sei. Sie halten ihre 
Versuche fiir negativ oder jedenfalls fiir nicht beweisend. 
Diese beiden Forscher studierten 9 Fille von Zoster und 
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impften Material von diesen nicht nur korneal, sondern auch 
in das Auge und die Konjunktiva, die Haut, das Gehirn und 
das Riickenmark. Als Versuchstiere verwendeten sie neben 
Kaninchen auch Miuse, Tauben, Hunde und Affen. 

Mariani steht selbst auf dem Standpunkt, dass seine Re- 
sultate nicht zu irgendwelchen Schlussfolgerungen berechtigen. 
Trurri erzielte bei kornealer Impfung mit am 3. Krankheits- 
tage bei einem Zosterfall entnommenem Blischeninhalt eine 
leichte Triibung liings der Skarifikationslinien und eine stark 
ausgeprigte Konjunktivitis. Diese Veriinderungen traten 48 
Stunden nach der Impfung auf. Die Triibung verschwand 
indessen bald, und nach einer Woche wies das Auge wieder 
sein normales Aussehen auf. Ein Monat nach der Impfung 
wurde das Kaninchen getétet, welches da seit 10 Tagen Er- 
scheinungen von Enzephalitis gezeigt hatte. Die mikrosko- 
pische Untersuchung des Gehirns ergab ein negatives Resultat, 
und die korneale Einimpfung von Gehirnemulsion bei Kaninchen 
und Meerschweinchen hatte keinerlei Symptome oder Liisionen 
zur Folge. 

Merneri glaubt durch intrazerebrale Kinimpfung von Blis- 
cheninhalt von Zosterfillen bei einem Meerschweinchen eine 
Enzephalitis hervorgerufen zu haben. Cote und Kurrner 
heben nach sorgfiltiger Analyse seiner Arbeit als ihre Ansicht 
hervor, dass die Befunde sich am besten als Folgen des Trau- 
mas erkliiren lassen. 

Im Gegensatz zu den ebenerwiihnten Arbeiten haben viele 
Autoren vollstiindig negative Resultate bei Hinimpfung von 
Zostermaterial in die Kaninchenkornea angegeben (Kraupa, 
Baum, Lowenstein, Kooy, Lucer und Lavpa, Teissier, 
GASTINEL und Netter und Ursain, Buocw und 
Terris, Stmon und Scott, Doerr, und Kourrner). 
und Kurrner studierten 9 Fille von Zoster. Aus dem aus- 
fiihrlichen Bericht der Autoren geht hervor, dass siimtliche 
Fille, bis auf mdéglicherweise einen, klinisch typisch waren. 
Zu den Impfungen wurde in einem friihen Krankheitsstadium 
entnommener Blischeninhalt zusammen mit Material von einem 
exzidierten Hautstiickchen innerhalb des affizierten Gebiets 
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verwendet. Die Impfung wurde bei Kaninchen, Meerschweinchen 
und Affen vorgenommen, und zwar nicht nur korneal, sondern 
auch intrakutan,‘ intratestikulir, intrazerebral und intraperi- 
toneal, sowie intraspinal und in Nervenstiimme. Alle diese 
Versuche ergaben vollkommen negative Resultate, ebenso auch 
eine kutane Impfung bei einem erwachsenen Menschen, der 
weder Zoster noch Varizellen durchgemacht hatte. 

Durch praeputiale Impfung mit Bliischeninhalt von Zoster- 
fillen erhielten Freunp und Heymann bei Meerschweinchen 
in 33 % ihrer Versuche pustuliforme Eruptionen. Es traten 
sogar Pusteln auf, manchmal an von der Impfstelle ziemlich 
weit entfernten Orten. Bei Verwendung derselben Methodik 
gelang den Autoren einmal auch die Ubertragung von einem 
Meerschweinchen auf ein anderes. Andere Untersucher hatten 
mit der Serieniibertragung von Tier zu Tier keinen Erfolg. 
Freunp und Hrymann haben auch 60 Kontrollversuche aus- 
gefiihrt und dabei zweimal analoge Resultate erhalten. Das 
eine Mal wurde der Versuch mit Blutserum von einem Fall 
von Lues latens angestellt, das andere mit Blaseninhalt eines 
Falles von Dermatitis herpetiformis. Hierdurch wird der Wert 
der Beobachtungen verringert. 

Ora und Murra schliesslich itiberimpften Bliischeninhalt 
von Zosterfiillen intratestikuliir auf Kaninchen und gaben 1936 
positive Resultate bei 4 Versuchen an. Die histologischen Ver- 
iinderungen in den Hoden werden mit den von Vaccina, Vari- 
zellen und Molluscum contagiosum hervorgerufenen verglichen. 
Vier Passagen liessen sich durchfiihren. Einimpfung in die 
vordere Kammer verursachte Paresen. Passage mit Gehirn 
von einem Tier mit Paresen, durch Kinimpfung in die vordere 
Kammer eines anderen Kaninchens ausgefiihrt, hatte ebenfalls 
Paresen zur Folge. 

Die in dem obigen Bericht angefiihrten Daten lassen die 
Schwierigkeit erkennen, sich von der Infektiositiit und dem 
Virusgehalt des zur Impfung verwendeten Materials (Bliischen- 
inhalt, Material von der affizierten Haut, Liquor) einen klaren 
Begriff zu bilden. Gleichwohl kénnen die Resultate, zu welchen 
verschiedene Autoren gelangt sind, keineswegs ausser acht ge- 
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lassen werden. Ihnen diirfte im Gegenteil bei der weiteren 
Bearbeitung dieser Frage die grésste Bedeutung: zukommen. 
Die Ursache dafiir, dass die Ergebnisse eine solche auffallende 
Inkonstanz zeigen und dass die positiven Resultate so diver- 
gent sind, diirfte sich zur Zeit nicht angeben lassen. Es ist 
indessen offenbar, dass Versuche, Tiere mit Material von Zoster- 
fiillen zu impfen, bisher keine Resultate geliefert haben, die 
man fiir beweisend halten kann. Es ist nicht méglich gewesen, 
ein an den Zoster gebundenes spezifisches Virus definitiv nach- 
zuweisen. 

Gewisse Forscher haben aber Resultate verdffentlicht, welche 
andeuten, dass wenigstens in einzelnen Fiillen Herpes-simplex- 
Virus in den Liisionen beim Zoster vorhanden sein kénnte. 
Treacue und GooppastureE impften dieses Virus in vorher mit 
Teer behandelte Hautgebiete bei Kaninchen und Meerschwein- 
chen ein. Sie konnten auf diese Weise Veriinderungen her- 
vorrufen, welche den beim menschlichen Zoster auftretenden 
iihnlich waren. Die Ganglien der korrespondierenden hinteren 
Wurzeln wiesen auch Veriinderungen auf, die sich mit denje- 
nigen vergleichen lassen, welche man beim Menschen in der 
Zostereruption entsprechenden Ganglien findet. Die Autoren 
stellen eine Theorie iiber die Ausbreitung des Virus von der 
Impfstelle aus auf, meinen aber keineswegs, die menschliche 
Erkrankung Zoster bei Versuchstieren reproduziert zu haben. 
Sie betonen die Schwierigkeit, Fiille von Herpes simplex von 
Fiillen mit Zoster scharf zu unterscheiden, und erdrtern das 
Vorkommen sog. intermediirer Fille. Mit Material von einem 
als intermediiir bezeichneten Fall wurde ein Kaninchen nach 
der angegebenen Methodik geimpft und eine zonale Eruption 
erzielt. Die Autoren wollen hierin eine starke Stiitze fiir die 
Ansicht erblicken, dass Zostervirus und Herpes-simplex-Virus 
eng liiert seien. Ihrer Meinung nach handelt es sich wahr- 
scheinlich nur um einen Unterschied der Virulenz. Diese 
Anschauung wird indessen von Lipscni'rz nicht akzeptiert. 
Er betont, und zwar mit vollem Recht, dass bei der Erzeu- 
gung von experimentellem Zoster ein klinisch typischer Fall, 
nicht ein Grenzfall, den Ausgangspunkt bilden miisse. CoLre 
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und Kurryer scheinen die Einzigen zu sein, welche die Er- 
gebnisse von und GooppastureE nachgepriift haben. 
Bei Impfungen mit Material von Zosterfiillen unter Verwen- 
dung dieser Methodik erhielten diese Autoren ein negatives 
Resultat. 

Lueer und Lavpa isolierten von ihrem 1. Fall ohne 
Schwierigkeiten ein typisches Herpes-simplex-Virus. Es han- 
delte sich um einen Patienten, welcher eine epidemische En- 
zephalitis und eine Hauteruption in der Glutiialregion hatte. 
Das befallene Gebiet war aber klein, und klinisch diirfte die 
Diagnose Zoster nicht als gesichert zu betrachten sein. Der 
2. Fall dagegen war klinisch typisch. Von diesem wurde am 
8. Krankheitstage Bliischeninhalt in die Hornhaut eines Ka- 
ninchens eingeimpft. Zehn Tage nach der Impfung trat eine 
Enzephalitis bei dem Versuchstier auf, welches am 11. Tage 
starb. Obgleich das Virus in diesem Falle imstande war, eine 
Enzephalitis zu erzeugen, resultierte keine lokale Reaktion an 
der Kornea, ein Umstand, fiir welchen keine Erklirung ge- 
geben wird. 

Griter fiihrte mit Material von 3 Fiillen an Kaninchen 
korneale Impfungen aus und erzielte eine leichte Keratitis 
bei den Versuchstieren. Uber die entstandenen Liisionen und 
mikroskopischen Befunde wird nur summarisch berichtet, und 
der Typ des Zosterfalls wird nicht beschrieben. Ebensowenig 
geben Bastra1-und Busacca eine Typbeschreibung ihrer 3 Fiille, 
von welchen sie korneale Uberimpfungen bei Kaninchen und 
Affen vornahmen. Kin Kaninchen wies eine leichte Keratitis 
auf, aber Angaben iiber mikroskopische Untersuchung fehlen, 
und Passageversuche sind nicht ausgefiihrt worden. 

Crrouia teilt die Zosterfille in zwei Gruppen ein, die 
symptomatischen und die idiopathischen. Er weist jedoch auf 
die grosse Schwierigkeit hin, eine bestimmte Grenze zwischen 
denselben zu ziehen. Das grésste Interesse richtet sich in 
dieser Arbeit auf die 3 sog. symptomatischen Fiille. Bei einem 
derselben hielt man die Eruption fiir auf einer Bromidintoxika- 
tion beruhend. Bei einem anderen trat sie im Zusammenhang 
mit einer tuberkulésen Pleuritis auf, und bei dem dritten 
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schliesslich folgte die Eruption auf ein Trauma. Die Impfungen 
mit Material von diesen Fillen veranlassten Keratitiden und 
Konjunktivitiden, welche an die vom Herpes-simplex-Virus 
verursachten erinnerten. Bei einem Kaninchen trat eine En- 
zephalitis auf. Man vermisst indessen Angaben iiber mikro- 
skopische Untersuchung. Ebensowenig findet man Angaben 
iiber die mikroskopische Untersuchung der Keratitis, welche 
bei einem Kaninchen und 2 Meerschweinchen auftrat, die mit 
Material von einem der 4 als idiopathisch bezeichneten Fiille 
geimpft worden waren. 

Wie aus dem Vorangehenden ersichtlich wird ist es még- 
lich, dass in gewissen Fiillen Herpes-simplex-Virus von Zoster- 
fiillen isoliert werden kann. Der Beweis hierfiir ist indessen 
kein vollstiindiger, und die Schlussfolgerung, dass ein Zoster 
das Resultat einer Infektion mit Herpes-simplex-Virus sein 
kénnte, erheischt weitergehende Bestiitigung. Es handelt sich 
ja nur um Beobachtungen an einer kleinen Anzahl von Fiillen. 
Ausserdem ist ein Teil dieser Zosterfiille nicht in bezug auf 
den Typ beschrieben worden (Griirer, Bastar und Busacca). 
Andere gehéren zu dem sog. intermediiiren Typ (Tracur und 
GooppastuRE). Klinisch vollig typisch scheint dagegen Fall 2 
in dem Material von Luger und Laupa gewesen zu sein, und 
als typisch kénnen méglicherweise auch C1Po.Lias sog. sympto- 
matische Fille zu betrachten sein. Als Erklirung fiir die ge- 
machten Beobachtungen hat man sich ferner eine Kontamina- 
tion des Blischeninhalts bei den betreffenden Zosterfillen mit 
Herpes-simplex-Virus gedacht, welches sehr verbreitet ist 
(ScunaBeL, Bastar und Busacca). Bereits 1921 war das letz- 
tere im Speichel eines gesunden Menschen nachgewiesen wor- 
den (Levapit1, Harvier und Niconav). Mit Riicksicht hier- 
auf ist es natiirlich, sich vorzustellen, dass der Kranke ein 
latenter Triiger des Herpes-simplex-Virus gewesen sein kann, 
und dass dieses Virus auf verschiedenen Wegen das Zoster- 
blischen erreicht habe (Wouuwi.t). Dies ist bei solchen 
Fillen ganz besonders wahrscheinlich, wo neben dem Zoster 
noch ein Herpes simplex vorgelegen hat (PincHERLE und Veent1, 
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Biocn und Terris). Bei dem Fall von Biocn und Terris 
liess sich nur Herpes simplex ibertragen. 

Die mangelnde Ubereinstimmung der bei den Versuchen, 
Zoster auf Tiere zu iiberimpfen, erhaltenen Resultate finden 
wir bei Impfversuchen an Menschen wieder. Diese Inokula- 
tionsversuche beim Menschen haben bei der Erérterung der 
Beziehung zwischen Varizellen und Zoster grosse Beachtung 
gefunden. Eine Reihe von Autoren (Lirscnittz, 
Cote und Lavpa und Sroenr, Sree. u.a.) haben 
Versuche unternommen, Menschen mit Zoster zu impfen, er- 
hielten aber ein negatives Resultat. Kunprarirz dagegen 
glaubt, bei seinen Versuchen, die von Boxaysche auf klinische 
Beobachtungen gegriindete Hypothese iiber den Zusammenhang 
zwischen Zoster und Varizellen nachzupriifen, zu positiven 
Resultaten gekommen zu sein. Er versuchte, Kinder durch 
kutane Impfung mit Blischeninhalt von Fiillen mit einem 
Krankheitsbild, welches als Zoster gedeutet wurde, gegen Vari- 
zellen zu immunisieren. Zehn derartige Fillen fanden Ver- 
wendung. Mit Material von 5 derselben wurde ein positives 
Ergebnis erhalten. Diese positiven Resultate erzielte man in- 
dessen nur bei Impfung von Kindern unter 5 Jahren. Diese 
Kinder erwiesen sich spiiter als immun gegen Varizellen. Die 
Symptome traten 9—15 Tage nach der Einimpfung auf und 
bestanden entweder aus einer pustulésen Eruption oder hatten 
den Charakter eines generalisierten varizelliformen Exanthems. 
Lirscnitz konnte bei diesen Fillen Einschlusskérperchen nach- 
weisen. Bei einem Fall mit tédlichem Ausgang wurden die 
Spinalganglien untersucht und normal befunden. Auch andere 
Autoren hatten positive Resultate zu verzeichnen (Freunp, 
van Diet, Marinesco und Sacer), und zwar sogar bei Er- 
wachsenen. Nach der Arbeit von Kunpratitz scheinen Vari- 
zellenvirus und Zostervirus wenigstens einander sehr nahe zu 
stehen. Es wiire von Bedeutung, zu wissen, ob klinisch zwi- 
schen den Fiillen, welche ein negatives Resultat gaben, und 
denjenigen, bei welchen das Ergebnis positiv war, irgendein 
Unterschied bestand. Der Typ der Fiille, welche zu den Imp- 
fungen verwendet wurden, entzieht sich jedoch der Beurtei- 


332 J. HENNING MAGNUSSON 


lung. Kunpratirz hat keine Beschreibung seiner Zosterfiille 
gegeben. von Boxay hat ja aber, und ebenso auch andere, 
gezeigt, dass die Varizelleneffloreszenzen ganz so lokalisiert 
sein kénnen, dass sie an die beim Zoster erinnernde Haut- 
liisionen entstehen lassen. Was die Beziehung zwischen diesen 
beiden Erkrankungen betrifft, so ist es doch klar, dass wir 
die Verwandtschaft derselben nicht bestreiten kénnen. Zahl- 
reiche Fragen sind indessen noch zu bearbeiten, bevor dieses 
Problem seine Lésung findet. 


Eigene Impfversuche. 


Material zur Uberimpfung wurde von 4 der in der vor- 
angehenden Arbeit beschriebenen 7 Zosterfiille entnommen 
(Fall 3, 4, 5 und 6). Die Impfungen wurden teils mit Liquor, 
teils mit Material aus den Fiizes vorgenommen. 


Impfung mit Liquor. 


Von aerob und anaerob sterilem Liquor, bei Fall 5 11 Tage 
nach dem Erkranken entnommen, wurden 0,5 ml zerebral und 
15 ml intraperitoneal bei einem Macacus rhesus (H. H. 1) in- 
jiziert. Vierzehn Tage nach der Impfung wurde das Tier 
getoétet. Die inneren Organe waren ohne wesentliche Beson- 
derheiten. Die Blutkultur war steril. Die histologische Unter- 
suchung des Gehirns und Riickenmarks ergab keine Veriinde- 
rungen. Ebensowenig liessen sich in einigen zur Untersuchung 
entnommenen Spinalganglien Veriinderungen nachweisen. 

Von Fall 6 wurde Liquor 5 Tage nach dem Erkranken 
entnommen. Von diesem, aerob und anaerob steril, wurden 
einem Macacus rhesus (3736) 0,5 ml zerebral und & ml intra- 
peritoneal eingespritzt. Einen Monat nach der Impfung wurde 
das Tier getétet; es hatte nicht die geringsten Krankheits- 
zeichen aufgewiesen. Bei der Untersuchung im Anschluss an 
die Obduktion waren siimtliche inneren Organe o. B. Die 
Blutkultur war steril. Die histologische Untersuchung des 
Gehirns und Riickenmarks ergab bis auf eine ganz leichte 
Reaktion an der Impfstelle keine Veriinderungen. 
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Die Resultate dieser Impfversuche waren also negativ. 
Dasselbe Ergebnis hatte auch die zerebrale und intraperitoneale 
Impfung eines Macacus cynomolgus (B.8.) mit einem Liquor- 
gemisch von Fall 3 und 4, am 18. bzw. 11. Tage nach dem 
Erkranken entnommen. 


Impfung mit Material aus Tdzes. 


Die hier verwendete Methode scbliesst sich im Prinzip an 
die von Trask, Vienec und Pau angegebene an und stellt 
eine Modifikation derselben dar. Bei Anwendung dieser Me- 
thode war hier im Herbst 1938 ein positiver Befund bei der 
Untersuchung eines abortiv verlaufenden Falles von spinaler 
Kinderliihmung zu verzeichnen (Kiine, Orin, Macnusson und 
Garp). Vor kurzem wurde von Ki1ne und seinen Mitarbeitern 
eine systematische Untersuchung einer relativ grossen Anzahl 
von Poliomyelitispatienten durchgefiihrt, um einen EHindruck 
vom Wert der Methode in praktischer und theoretischer Be- 
ziehung zu erhalten. Die hierbei verwendete Modifikation 
wird im Anschluss an diese Untersuchung in allen Einzel- 
heiten geschildert werden. Das Verfahren ist in grossen Ziigen 
folgendes: 

Darmspiilfliissigkeit wird, wenn sie zu dickfliissig ist, mit 
physiologischer Kochsalzlésung verdiinnt und dann mit etwa dem 
doppelten Volumen Ather gemischt. Darauf Schiitteln im Schiittel- 
apparat 1/,—2 Stunden, dann wiederholt Zentrifugieren, bis man 
eine vollig klare Fliissigkeit erhilt. Diese wird abpipettiert und 
wiederum mit Ather versetzt. Erneutes Schiitteln '/2—1 Stunde 
oder linger, je nach der Resistenz der im Stuhl vorkommenden 
Bakterien der Atherbehandlung gegeniiber, welche durch Anlegung 
von Kulturen unter aeroben und anaeroben Bedingungen gepriift 
wird. Die auf diese Weise erhaltene klare und bakterienfreie 
Fliissigkeit wird nach vollstiindiger Entfernung des Athers dem 
Versuchstier zerebral und intraperitoneal eingeimpft. 


Bei Fall 5 wurde wiihrend des 12. Krankheitstages der 
Stuhl gesammelt. Die Probe wurde in der oben angegebenen 
Weise behandelt. Die nach dieser Behandlung vorgenomme- 
nen Sterilitiitsproben ergaben sowohl aerob wie anaerob Steri- 
litiit. Von dem erhaltenen Endprodukt wurden einem Macacus 
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rhesus (H.H.2) 0,5 ml zerebral und 20 ml intraperitoneal 
injiziert. Am 17. Tage nach der Impfung bestanden passa- 
gere Paresen. Sonst wies das Versuchstier keine Krankheits- 
zeichen auf. Der Affe wurde 33 Tage nach der Impfung 
getétet. Die vorgenommene Obduktion ergab vergrésserte, rote 
Lymphdriisen in den Axillen und Inguines, sonst aber keine 
Besonderheiten. Die Blutkultur blieb steril. Die histologische 
Untersuchung des Gehirns und Riickenmarks ergab Veriinde- 
rungen des aus den Mikrophotogrammen 1—7 ersichtlichen 
Charakters. 

Bei Fall 6 wurde Stuhl am 6. Krankheitstage gesammelt. 
Diese Probe liess sich schwer steril erhalten. Nach der Ather- 
behandlung gemiiss dem oben angegebenen Verfahren bestand 
noch anaerobes Wachstum. Es wurde daher eine erneute Be- 
handlung mit Ather wiihrend 41/2 bzw. 
nommen. Nach dieser letzten Behandlung lag auch anaerob 
Sterilitiit vor. Von dem erhaltenen Endprodukt wurden 0,5 m1 
zerebral und 18 ml intraperitoneal bei einem Macacus rhesus 
(3736 A) injiziert. Am 20. Tage nach der Impfung begann 
sich bei dem Versuchstier Schiitteln einzustellen, und an den 


4 Stunden vorge- 


beiden folgenden Tagen war diese Erscheinung in typischer 
Form zu konstatieren. Paresen traten nicht auf, aber der 
Affe zeigte eine ausgesprochene Ataxie. Das Tier wurde 23 
Tage nach der Impfung getétet. Die vorgenommene Obduk- 
tion ergab eine leichte Hyperiimie der Leistendriisen, welche 
sonst von normaler Grésse waren. Die inneren Organe waren 
o. B. Die Blutkultur blieb steril. Die histologischen Ver- 
iinderungen im Gehirn und Riickenmark gehen aus den Mikro- 
photogrammen 8—18 hervor. 

Zerebrale und intraperitoneale Passage wurde bei einem 
Rhesusaffen (3736 B) mit Material aus Gehirn und Riicken- 
mark von demjenigen Affen (3736 A) vorgenommen, welcher 
mit Material aus den Fiizes von Fall 6 geimpft worden war. 
Das Tier 3736 B wurde 14 Tage nach der Impfung getitet; es 
war da an den beiden vorangehenden Tagen ataktisch gewesen, 
hatte aber sonst keine sicheren Krankheitszeichen aufgewiesen. 
Die Obduktion ergab grosse, hellrote Mesenterialdriisen, aber 
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sonst keinerlei besondere Veriinderungen. Die Blutkultur blieb 
steril. Die histologischen Verinderungen im Nervensystem 
sind aus den Mikrophotogrammen 19—25 zu ersehen. 

Die pathologisch-anatomischen Veriinderungen, welche sich 
bei den Untersuchungen des Nervensystems der Affen fest- 
stellen liessen, hatten in den einzelnen Fiillen ein recht ein- 
formiges Aussehen. An der Impfstelle fand man durchweg 
gréssere oder kleinere Anhiufungen amorpher, von Gliazellen- 
reaktion umgebener Massen, »corpuscules granulo-graisseux<, 
und andere mononukleire Zellelemente, welche auch auf an- 
grenzende Partien der weichen Hiiute iibergriffen. Es liessen 
sich nur iiusserst wenig polynukleiire Zellen nachweisen. Sonst 
bestanden die Veriinderungen, wie das Bildmaterial zeigt, aus 
Infiltrationen in den Gefiisswandungen und rings um dieselben. 
Diese Infiltrate wurden von mononukleiren Zellen gebildet. 
Derartige perivaskuliire Infiltrationen waren bei siimtlichen 
Fiillen in den Meningen vorhanden. Sie liessen sich ausser- 
dem in der Gehirnsubstanz einerseits in der Nihe der Impf- 
stelle und andererseits in der Nachbarschaft der Ventrikel 
nachweisen. Schliesslich lagen ebensolche Infiltrate rings um 
Gefiisse im Plexus chorioideus. 


Erérterung der Befunde. 


Die pathologisch-anatomischen Befunde, welche wir bei der 
Untersuchung des Nervensystems unserer Versuchstiere erheben 
konnten, interessieren in erster Linie durch die gute Uber- 
einstimmung, welche offenbar zwischen ihnen und denjenigen 
Veriinderungen besteht, welche man im Nervensystem bei in 
unmittelbarem Anschluss an eine durchgemachte Zosterer- 
krankung verstorbenen Patienten gefunden hat. Nachdem 
von Birensprune bei seinen Studien iiber die pathologische 
Anatomie der Krankheit zu der Schlussfolgerung gekommen 
war, dass wahrscheinlich das Intervertebralganglion der Sitz 
der Erkrankung sei, haben Heap und Campsett diese Affek- 
tion im einzelnen studiert und dabei von Birensprunes An- 
sicht bestiitigt. Die Resultate dieser letzteren Untersuchungen 
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haben indessen dazu gefiihrt, dass sich die Forscher in der 
dann zuniichst folgenden Zeit bei ihren Untersuchungen allzu- 
sehr auf die Spinalganglien beschriinkten. Spiitere Unter- 
suchungen, welche auch andere Teile des Nervensystems um- 
fassten, haben ergeben, dass der krankhafte Prozess viel aus- 
gedehnter ist, als man friiher angenommen hatte. Ausser in 
den Spinalganglien findet man Veriinderungen auch in den 
peripheren Nerven, den vorderen und hinteren Wurzeln, im 
Riickenmark und den Meningen, sowie manchmal noch im 
peripheren sympathischen Nervensystem. 

Es handelt sich um einen exsudativ-entziindlichen Prozess, 
welcher mit interstitiellen und vor allem perivaskuliiren In- 
filtrationen von mononukleiiren Zellen beginnt. In den frii- 
hesten Entwicklungsphasen hat man auch vereinzelte poly- 
nukleiire Zellen nachgewiesen, aber dagegen niemals eine deut 
liche EHiterung, mit Ausnahme des Ganglion Gasseri (Wyss, 
Sunpe, Bez1), welches leicht der Sitz einer buccalen oder 
okuliren Sekundirinfektion wird. In der Situation, von der 
hier die Rede ist, lenkt zuniichst dieser ebenerwiihnte ent- 
ziindliche Prozess die Aufmerksamkeit auf sich. 

Die degenerative Komponente bei der Entziindung hiingt 
von der Schwere des Falles ab. Sie kann bisweilen zu voll 
stiindiger Nekrose in dem Gebiet fiihren, welches in erster 
Reihe betroffen ist (Durkx), und manchmal zu einer partiellen 
Nekrose der Gefiisswandungen (WouLwiLL). Der produktive 
Faktor iiussert sich in einem Wuchern der Kapselzellen und 
auch der Perineuralzellen in den Nervenbiindeln. Die ersteren 
dringen mitunter in die Ganglienzellkérper ein, mit der Folge, 
dass die Nervenzellen nach Marsure von diesen aktiv wuchern 
den Kapselzellen zerstért werden kénnen (primiire’ Neurono- 
phagie). Wonutwiti, welcher dem Zosterproblem viele Jahre 
eingehenden Studiums gewidmet hat, scheint sich jedoch zu 
dieser Ansicht von Marsure recht zweifelnd zu stellen. Die 
Regenerationserscheinungen schliesslich besitzen kein unmittel 
bares Interesse bei der Beurteilung der Veriinderungen bei 
den Versuchstieren. 

Die Intensitiit der proliferativen, degenerativen und rege 
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nerativen Prozesse schwankt von Fall zu Fall ganz enorm. 
Dies gilt besonders von den degenerativen Prozessen in den 
Ganglienzellen, welche nur selten schwere Veriinderungen auf- 
weisen. Man kann im Gegenteil ganz allgemein konstatieren, 
dass die Nervenelemente sogar mitten in dichten entziindlichen 
[Infiltraten ungeschiidigt bleiben und ihre morphologische Struk- 
tur unversehrt bewahren (Epincer, DE Brescur, SCHLESSINGER, 
Luermitte und Nicotas, u. a.). Gerade dieser 
letztere Punkt stellt der Mehrzahl der Autoren zufolge eine 
Kigentiimlichkeit dar, welche nicht scharf genug betont wer- 
den kann. Sie wird als ein essentieller Unterschied zwischen 
Zosterkrankheit und Poliomyelitis angefiihrt. Man hat auf 
Grund der auffallenden Ahnlichkeit hinsichtlich der entziind- 
lichen Veriinderungen oft die Poliomyelitis mit dem Zoster 
verglichen, wobei man den letzteren wegen der Lokalisation 
der Veriinderungen Poliomyelitis posterior genannt hat (HEAD 
und CampPeBELL, SCHLESINGER u.a.). Die iiberwiegende Mehr- 
zahl der Autoren spiiterer Jahre lehnt indessen diesen Begriff 
mit dem Hinweis auf den grossen Unterschied ab, der nicht 
nur klinisch, sondern auch pathologisch-anatomisch zwischen 
den beiden Erkrankungen besteht. Bei der Poliomyelitis wird 
man in erster Linie von der Intensitiit und enormen Entwick- 
lungsgeschwindigkeit der degenerativen und destruktiven Ver- 
iinderungen in der grauen Substanz iiberrascht (Levapirt1, 
LuermittTe und Nicoias, Kramer und Parker, Petre u. a.). 
Im Gegensatz hierzu sind die Nervenelemente beim Zoster, 
wie oben erwihnt wurde, trotz der Intensitiit der Infiltration 
in der Regel gut erhalten. Ferner befiillt die Poliomyelitis 
nicht selten auch das hintere ganglioniire System. Aber trotz- 
dessen folet auf die letztere nur in exzeptionellen Fiillen eine 
Hauteruption. Schliesslich wird als wesentlicher Unterschied 
zwischen Zoster und Poliomyelitis oft die erheblich gréssere 
Ausdehnung der Veriinderungen bei der letzteren Erkrankung 
angefiihrt (THALHIMER U. a.). 

In Ubereinstimmung mit dem oben iiber die pathologisch- 
anatomischen Befunde beim Menschen gesagten konnten wir 
bei unseren Versuchstieren trotz Durchmusterung einer sehr 
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grossen Anzahl von Priiparaten nicht ein einziges Mal irgend- 
welche Schiidigungen der Nervenzellen nachweisen. Die von 
uns gefundenen Veriinderungen bestehen in der Hauptsache 
aus perivaskuliren Infiltraten mit mononukleiiren Zellen, in 
der Nachbarschaft der Impfstelle, im Gebiet ganz nahe am 
Ventrikelsystem und vor allem an den Gefiissen der Meningen 
lokalisiert. Perivaskulire Infiltrationen sind auch bei praktisch 
siimtlichen pathologisch-anatomisch vollstiindig untersuchten 
Fiillen von Zoster beim Menschen nachgewiesen worden 
(Ep1ncer, ANDRE-THoomas und Laminikre, Macnus, Bescue, 
NIgUWENHYSE, von ZumBuscu, StuRMAN und VON DER SCHEER, 
ScHLESINGER, WoOHLWILL, THALHIMER, LHERMITTE und Nico.as, 
Luermitre, Carn und Lyermirre und AJuRIAGUERRA, 
Biceart und Fisuer). Bei vielen dieser Fille waren die In- 
filtrate vorzugsweise an Gefiissen in den Meningen und an Aus- 
liufern derselben lokalisiert. Diese Lokalisation des Zoster- 
prozesses an Gefiissen ist auch von vielen Autoren besonders 
hervorgehoben worden. MELLER und GILBERT, wie auch WouL- 
WILL, weisen im Anschluss an ihre Untersuchungen darauf 
hin, dass der Zosterprozess keine gréssere Affinitiit zu den 
Nerven hat als zu den Gefiissen. 

Die Untersuchungen, iiber welche hier berichtet wird, konn- 
ten nicht zu Ende gefiihrt werden, da Affen in der gegen- 
wiirtigen Situation nicht angeschafft werden konnten. Die 
Art der nachgewiesenen histologischen Veriinderungen im Ner- 
vensystem bei den mit Material aus Fiizes geimpften Affen 
und ebenso bei dem Passageaffen diirfte jedoch fiir eine Virus- 
infektion sprechen. Unter der Voraussetzung, dass eine solche 
vorgelegen hat, ist jedoch damit der Zusammenhang derselben 
mit der Zosterkrankheit nicht ohne weiteres offenbar. In einer 
Situation wie diese besteht stets die Méglichkeit, dass es sich 
um eine koinzidentelle Infektion gehandelt hat. Solange das 
infektiédse Agens beim Zoster nicht endgiiltig nachgewiesen 
ist, diirfte auch diese Méglichkeit nicht auszuschliessen sein. 
Erst grosse Versuchsserien kénnen in diesem Punkt Aufkli- 
rung geben. 

Mit derselben Methodik, wie sie hier angewendet worden 
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ist, konnte in Fiizesmaterial von Poliomyelitispatienten Virus 
in 38,5 % simtlicher untersuchter Fille nachgewiesen werden 
(Kune). Bei Untersuchung von am 2.—7. Tage entnom- 
menen Proben betrug der Prozentsatz der positiven 66,7, 
bei Entnahme am 9.—25. Krankheitstage 23,5. Die Ver- 
iinderungen, welche wir bei Uberimpfungen von den Zoster- 
patienten erhielten, kamen auch denjenigen nahe, welche man 
bei abortiven Formen von Poliomyelitis beim Affen findet. 
Diese beiden Umstiinde, zusammen betrachtet, bewirken, dass 
wir die Méglichkeit einer Poliomyelitisinfektion bei den Zoster- 
patienten, entweder als koinzidentelle Infektion oder als even- 
tuelle Ursache der Symptome, selbstverstiindlich in eingehende 
Erwiigung ziehen miissen. Zu bemerken ist ferner, dass gleich- 
zeitig Fille von Poliomyelitis in Stockholm auftraten. Das 
klinische Bild war jedoch bei diesen Zosterfiillen das eines 
spezifischen oder idiopathischen Zosters, und fiir die Diagnose 
Poliomyelitis sprechende Symptome konnten nicht nachge- 
wiesen werden. Dem Schrifttum nach scheint auch Zoster- 
eruption bei klinisch sicherer Poliomyelitis sehr selten zu sein. 
Von den im Stockholmer Epidemiekrankenhaus wiihrend der 
letzten fiinf Jahre stationiir behandelten Poliomyelitispatienten 
hat nicht ein einziger eine verdiichtige oder sichere Zoster- 
eruption aufgewiesen. 

In diesem Zusammenhang verdient noch Erwihnung, dass 
bei allen 7 Zosterfillen, itiber deren Klinik in meiner zitierten 
friiheren Arbeit berichtet worden ist, nach eventuell in der 
Umgebung des Patienten vorkommenden epidemischen Krank- 
heiten geforscht worden ist. Das Auftreten solcher liess sich 
kein einziges Mal nachweisen. Einem negativen Ergebnis kann 
natiirlich keine gréssere Bedeutung beigemessen werden, spe- 
ziell deshalb, weil es sich bei diesen Fiillen um Stadtbewohner 
handelte. Grésseres Interesse diirfte dagegen dem Umstand 
zukommen, dass 3 der Patienten (Fall 5, 6 und 7) wihrend 
des akuten Krankheitsstadiums mit Kindern in Beriihrung ge- 
kommen waren, welche, soweit bekannt ist, nicht vorher Vari- 
zellen durchgemacht hatten. Bei Befragung einen Monat nach 
der Kontaktgelegenheit war eine Erkrankung nicht eingetreten. 

24—41337. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 
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In etwa derselben Zeit, wie die oben beschriebenen Fiille 
zur Beobachtung kamen, sahen wir einen weiteren Fall, von 
dem ebenfalls Uberimpfungen ausgefiihrt werden konnten. 
Die klinischen Verhiiltnisse bei diesem Patienten gehen aus 
folgendem Bericht hervor: 


Frau, 74 Jahre, 2.8.—17.8.1939 im Stockholmer Epidemie- 
krankenhaus stationaér behandelt. Journalnummer 3755/1939. 

Anamnese: Kann sich nicht erinnern, als Kind eine andere 
Krankheit als Morbilli durchgemacht zu haben. Als Kind gegen 
Variola geimpft. Hatte in den letzten Monaten schlechten Appetit, 
Abmagerung, war aber sonst im grossen ganzen gesund. Befindet 
sich seit iiber einem Jahre in einem Altersheim. In diesem sind 
keine epidemischen Krankheiten vorgekommen. 

Gegenwiirtige Krankheit: Am 29.7. Schmerzen in der rechten 
Rumpfseite und gleichzeitig Aufschiessen von »Pickeln« in die- 
ser Gegend. Keine Kopfschmerzen, Pat. ruhte wihrend der ganzen 
Zeit nur ab und zu, war nicht bettligerig. Regelmissige Tempera- 
turmessungen, niemals Fieber. 

Status praes. am 2.8.: Allgemeinbefinden unbeeintrichtigt, 
subjektiv Schmerzen in der rechten Rumpfseite, sonst aber nicht 
die geringsten Beschwerden. Ziemlich mager. Pruritus senilis. 
Haut: an der rechten Flanke eine doppelt handtellergrosse Rétung 
mit einigen kleinen Gruppen typischer Zosterblischen. Ober- 
flichliche Lymphdriisen: keine solchen palpabel. Cor: Ictus etwas 
hebend und verbreitert, systolisches Geriiusch iiber der Basis, 
zweiter Aortenton akzentuiert, Blutdruck 230/150. Pulm.: o. B. 
Bauch: links oberhalb des Nabels ein reichlich hiihnereigrosser 
Tumor mit Pulsationen. Neurologische Untersuchung: keine Nacken- 
starre, simtliche Reflexe o. B., keine Sensibilitiitsstérungen. Leuko- 
zyten 5200, 64 % polynukleire und 36 % mononukleire Zellen. 
Urin: o. B. 

Krankheitsverlauf: 8.8.: immer noch Schmerzen in der 
Seite, aber die Blischen sind jetzt nahezu eingetrocknet. 16.8.: 
nach wie vor geringfiigige Schmerzen, Blutdruck 175/110. 

Die Senkungsreaktion, welche bei der Aufnahme 33 mm/1 St. 
betragen hatte, ergab spiiter sowohl am 12.8. wie bei der Verle- 
gung auf die Inn. Abt. am 17.8. 40 mm. Pat. war bei der Auf 
nahme afebril und blieb dies wihrend der ganzen Dauer des 
Krankenhausaufenthalts. Wa.R. neg. 

Lumbalpunktionen: 3.8. (5 Tage nach dem Ausbruch der 
Krankheit): klare, farblose Fliissigkeit, Druck 13 cm Wasser, 
1 mononukleire Zelle pro ecmm, Liquorzucker 47 mg%, Blut- 
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zucker 86 mg%, Index Liquorzucker : Blutzucker 0,55. Eiweiss- 
reaktionen neg., Kulturen bleiben steril, Wa. R. neg. 

7.8. (9 Tage nach dem Ausbruch der Krankheit): klare, farb- 
lose Fliissigkeit, keine Zellen, Eiweissreaktionen neg., Index 
Lz.: Blz. 0,60. 

Es handelte sich hier um eine Patientin mit einer ver- 
hiltnismiissig leichten, aber allen Umstiinden nach typischen 
Zostereruption, welche ohne Temperatursteigerung und ohne 
Symptome von seiten des Nervensystems verlief. Mit bei 
diesem Fall 9 Tage nach dem Erkranken entnommenem Liquor 
wurde ein Rhesusaffe (3755) geimpft. Einem anderen Rhesus- 
affen (3755 A) wurde Material aus einer wiihrend des 5. und 6. 
Krankheitstages gesammelten Fiizesprobe eingeimpft. Die Impf- 
methodik war die oben angegebene. Vier Wochen nach der 
Impfung wurden die Affen getétet; sie hatten keine krank- 
haften Erscheinungen aufgewiesen. Die Blutkulturen blieben 
steril. Die histologische Untersuchung des Gehirns und Riicken- 
marks ergab vollig negative Resultate. 


Zusammenfassung. 


Nach einer kurzgefassten Ubersicht iiber das die Impfung 
von Tieren mit Material von Zoster behandelnde Schrifttum 
wird iiber eigene Untersuchungen berichtet. 

Von vier mit Fieber und Affektion des Nervensystems ver- 
laufenden Zosterfiillen wurde Liquor zerebral und intraperi- 
toneal Affen eingespritzt, jedesmal mit negativem Resultat. 

Von zweien dieser Fiille wurden ausserdem zerebrale und 
intraperitoneale Uberimpfungen an Affen mit Material aus 
Fiizes vorgenommen. Diese beiden Versuchstiere, und ebenso 
der Passageaffe, wiesen an der Impfstelle eine ausgedehnte 
Infiltration auf (gliomatése Reaktion). Sonst bestanden die 
Veriinderungen aus Infiltrationen mit mononukleiiren Zellen 
in den Gefiisswiinden und rings um dieselben. Diese Infiltrate 
waren in den Meningen, in der Gehirnsubstanz einerseits in 
der Niihe der Impfstelle und andererseits in der Nachbarschaft 
der Ventrikel sowie schliesslich in Gefiissen im Plexus chorioi- 
deus vorhanden. 
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Von einem ohne Fieber und ohne Symptome von seiten 
des Nervensystems verlaufenden Zosterfall wurden Uberimp- 
fungen gemiiss der gleichen Methodik mit negativem Resultat 
vorgenommen. 
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Mit Material aus Fazes von Fall 5 geimpfter Affe (Macacus rhesus H. H. 2). 
(Abb. 1—7). 
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Abb. 1. Impfung von Fall 5. Partie von der Impfstelle. Eisenalaun-Hiima- 
toxylin und van Gieson. Vergr. 180fach. 
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Abb. 2. (Impfung von Fall 5). Infiltrat im Plexus chorioideus, Vergr. 180fach. 


Abb. 3. (Impfung von Fall 5). Intiltrat im Plexus chorioideus, 
Vergr. 350fach. 
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Abb. 4. Impfung von Fall 5). Gefiiss in der Niihe der Impfstelle, 
Vergr. 180fach. 
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Impfung von Fall 5). Gefiiss in der Niihe der Impfstelle, 
Vergr. 180fach. 


Impfung von Fall 5). Kapillare in der Nachbarschaft der 
Impfstelle, Vergr. 180fach. 
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Abb. 7. (Impfung von Fall 5). Perivaskuliires Infiltrat in den Meningen 
des Gehirns, Vergr. 350fach. 


Mit Material aus Fazes ven Fall 6 geimpfter Affe (Macacus rhesus 3736 A). 
(Abb. 8—18). 


Abb. 8. (Impfung von Fall 6). Partie von der Impfstelle. 
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Abb. 9. Impfung von Fall 6). Infiltrat im Plexus chorioideus, 


Vergr. 180fach. 


Abb. 10a. Impfung von Fall 6. Perivaskuliires Infiltrat am 


Gehirnventrikel, Vergr. 180fach. 
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Abb. 10 b. Dasselbe perivaskulire Infiltrat wie auf der vorigen Abb., Vergr. 
1270fach. Man sieht die Zellen einerseits im Infiltrat, andererseits im unmittel 
bar benachbarten Nervengewebe. 


Abb. 11. (mpfung von Fall 6. Perivaskuliires Infiltrat an den 


Gehirnventrikeln, Vergr. 180fach. 
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Abb. 12. Impfung von Fall 6). Perivaskuliires Infiltrat in den Meningen 
des Gehirns, Vergr. 180fach. 


Abb. 13a. %Impfung von Fall 6. Perivaskuliire mononukleiire Meningitis, 
] g g 


Medulla oblongata, Vergr. 180fach. 
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Abb. 13 b. Dasselbe perivaskuliire Infiltrat wie auf der vorigen Abb., Vergr. 1600fac] 
Man sieht auf der Abb. einen Teil des spaltférmigen Gefiisslumens. 


Abb. 14. Impfung von Fall 6. Perivaskuliire mononukleiire Meningitis, 
Medulla oblongata, Vergr. 180fach. 
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Abb. 15a. (Impfung von Fall 6. Perivaskuliire mononukleiire Meningitis 
in der vorderen Fissur, Thorakalmark, Vergr. 180fach. 
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Abb. 15b. Dasselbe perivaskuliire Infiltrat wie auf der vorigen Abb., Vergr. 
1600fach. Das Bild ist gerade im Gefiissrand aufgenommen. Man sieht auf 
der Abb. auch cinen Teil des Gefiissendothels. 


7 
day 
> 
‘ 
¢ 


@ 


« 
» 


> ee 
9 


& 
= - 


Abb. 16. (Impfung von Fall 6. Perivaskuliire mononukleiire Meningitis, 
Lumbalmark, Vergr. 180fach. 


Abb. 17. (‘Impfung von Fall 6). Perivaskulire mononukleiire Meningitis, 


Lumbalmark, Vergr. 180fach. 
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Abb. 18. (Impfung von Fall 6). Perivaskuliire mononukleiire Meningitis, 
Lumbalmark, Vergr. 180fach. 


Mit Material aus Gehirn und Riickenmark des vorigen Tieres, welchem 
Material aus Fazes von Fall 6 eingeimpft worden war, geimpfter Affe 
(Macacus rhesus 3736 B). (Abb. 19 25). 


Passage von Fall 6. Partie von der Impfstelle, Vergr. 180fach. 
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Abb. 20a. (Passage von Fall 6. Perivaskuliire mononuklejire Meningitis, 
Gehirn, Vergr. 180fach. 


Abb. Dasselbe perivaskuliire Infiltrat wie auf der vorigen Abb., Vergr 


1600fach. Man sieht Gefiisswand und Infiltration. 
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Abb. 21. (Passage von Fall 6). Perivaskulires Infiltrat von den Meningen 
des Gehirns, Vergr. 180fach. 


Abb. 22. ‘Passage von Fall 6). VPerivaskuliires Infiltrat in den Meningen 


des Gehirns, Vergr. 350fach. 
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Abb, 23. (Passage von Fall 6. Perivaskuliire mononukleiire Meningitis, 


Gehirn, Vergr. 180fach. 


Abb. 24. Passage von Fall 6. VPerivaskuliire mononukleiire Meningitis, 


Gehirn, Vergr. 350fach. 
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Abb. 25. Passage von Fall 6). Perivaskuliires Infiltrat in den Meningen 


des Gehirns, Vergr. 350fach. 
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Vergleichende skleroskopische Untersuchungen iiber den 
Zusammenhang zwischen Zahnharte und Karies. 


Von 


GEORG BREMER. 


Obwohl eine Menge verschiedener Faktoren die Hiirte eines 
Zahnes beeinflussen, ist diese doch hauptsiichlich von der Menge 
der in demselben lagernden anorganischen Salze abhiingig, 
welche mit wenigen Prozent Ausnahme aus Ca-Salzen bestehen. 
Alle Ca-Bestimmungen sind bisher aus dem Trockenwert der 
untersuchten Ziihne errechnet worden. Man hat also keine 
Kenntnis vom genauen Ca-Gehalt des frischen Zahngewebes, 
bei welchem die Dichte, bezw. der Wassergehalt fiir den 
prozentuellen Wert bei der Bestimmung massgebend ist. Frische 
Zahngewebe mit genau der gleichen Trockensubstanzmenge 
kénnen niimlich lockerer oder dichter gebaut sein und deshalb 
einen verschieden hohen Wassergehalt aufweisen. Wird die 
chemische Bestimmung aus der Trockensubstanz vorgenommen, 
erhilt man in beiden Fiillen die gleichen prozentuellen Werte, 
wihrend die Untersuchungen an Frischsubstanz verschiedene 
Werte ergeben. Dies wird unten in den auf Seite 266 er- 
wiihnten Versuchen mit dazugehoérigen Tabellen und Erklirungen 
anschaulich gemacht. Die Schwierigkeit, einen genauen Aus- 
gangspunkt fiir chemische Bestimmung bei der Verwendung 
von Frischsubstanz zu erhalten, habe ich niiher in meiner 
Arbeit » Untersuchungsmethodik und vergleichende Analysen 
erwiihnt. 

Aus diesen Analysen geht hervor, dass fiir Tierziihne die 
Menge der eingelagerten anorganischen Salze, auf Trocken- 
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substanz bezogen, sehr verschieden ist, ohne dass dies mit 
irgendeiner Kariestendenz im Zusammenhang zu stehen scheint. 
Indem man die chemische Zusammensetzung von Ziihnen mit 
den diesen Ziihnen entsprechenden Hirtekurven, (Hiirte z. B. 
nach der Methode Herberts bestimmt), vergleicht, miisste es 
jedoch gelingen, eine Auffassung iiber den Verkalkungsstatus 
des frischen Zahngewebes zu erlangen. 

Von altersher war man der Ansicht, dass, je verkalkter, 
d. h. je hiirter ein Zahn sei, desto widerstandsfiihiger sei er 
gegen Karies. Diese Ansicht, die man aus Ergebnissen prak- 
tischer Erfahrungen hat ziehen wollen, scheint sich jedoch 
nicht unbedingt durch fysikalische und chemische Unter- 
suchungen zu bestiitigen. Bei Auslésungsversuchen mit Siiuren 
fanden THurtow und Bunzeut »keinen Unterschied» zwischen 
harten, »sklerotischen» und weichen, »malakotischen» Ziihnen. 
Nach Tomes und Buack ergab sich ebenfalls kein Unterschied 
in der Zusammensetzung und dem fysikalischen Charakter 
dieser beiden Zahngruppen. Brack, Gassmann u. a. fanden 
bei chemischen Untersuchungen des Ca-Gehaltes keinen Unter- 
schied zwischen kariésen und gesunden Ziihnen. Da jedoch 
diese Untersuchungen an ganzen Ziihnen durchgefiihrt sind, 
kann aus ihnen kein endgiiltiger Schluss gezogen werden. 
Bowrs und Murray haben sehr genaue chemische Unter- 
suchungen von Email und Dentin, jedes fiir sich, durchgefiilrt, 
aber da sie dabei das Zahngewebe junger Ziihne mit dem von 
alten verglichen haben, sind diese Ergebnisse als Vergleichs- 
ziffern nicht restlos verwendbar, was die Verfasser auch selbst 
zugeben. 

Das Email gesunder und kariéser Ziihne hat nach diesen 
Verfassern ungefiihr den gleichen Ca-Gehalt, respektive 37,07 % 
und 37,27%. Kausnanskxy hat angegeben, dass er bei jedem 
Kariesfall weniger Ca-Gehalt fand, aber auf Grund der Art 
seiner Probeentnahme sind die von ihm gefundenen Werte als 
Vergleichsziffern nicht verwendbar. Kausnansky untersucht 
ganze Ziihne, Kronen- oder Wurzelteil, daher nicht jede Gewebs- 
art fiir sich. Wenn also die Angaben iiber den Ca-Gehalt 
bei gesunden und kariédsen Zihnen wechseln, ist dies jedoch 
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nicht beziiglich des Magnesiumgehalts der Fall. Nach gleich- 
lautenden Angaben von z. B. Howe,’ Utricn, Gassmany, 
Francia, Logan ist der Magnesiumgehalt bei Karies immer 
erdsser. Inwieweit die Zunahme sowohl im Dentin als auch 
im Email vorkommt, geht aus den Analysen nicht hervor. Es 
wiire jedoch vom Hiirtestandpunkt aus ausserordentlich wichtig, 
dies klargestellt zu erhalten. 

Nach Bureers Analysen enthilt der praktisch kariesimmune 
Hundezahn ein grésseres Quantum organischer Substanz als 
der Menschenzahn. Darin kann man eine Unterstiitzung der 
Ansicht (Gorr.iess u. a.) finden, dass, je grésser der Gehalt 
an organischer Substanz eines Zahnes ist, desto grésser sind 
dessen Nutritionsméglichkeiten und, im Zusammenhang damit, 
dessen Widerstandskraft gegen Karies. Jedoch haben sowohl 
der iltere, als auch der paradentitische Zahn ein engeres Kanal- 
system und zeigen im iibrigen einen niedrigeren Gesamtgehalt 
von organischer Substanz als die anderen Ziihne, aber trotzdem 
findet man bei diesen Ziihnen keine Kariesneigung. Nach 
ProeLt und Scuusert, Ricuter, u. a. tindet man hier auch 
die gréssten Hirtezahlen. 

Wie aus Vorstehendem hervorgeht, ist die Bedeutung der 
Hiirte, respektive der Verkalkung eines Zahnes fiir dessen 
Immunitit gegen Karies noch nicht klargestellt. Falls die 
grossere Hiirte dem Zahn gesteigerte Kariesimmunitiit verleiht, 
so wire zu erwarten, dass diejenigen Ziihne, die nicht von 
Karies angegriffen werden, die gréssten Hiirtezahlen aufweisen. 
Man sollte daher erwarten, dass sich bei den Ziihnen vieler 
Tiere, z. B. bei Affen, Hunden etc., Hiirtewerte ergeben, die 
iiber denjenigen des Menschenzahnes liegen. Aus nachstehen- 
den eigenen Untersuchungen geht jedoch hervor, dass bei dem 
als kariesimmun bekannten Tierzahn die Hirtezahl manchmal 
bedeutend niedriger ist als beim Menschenzahn, wiihrend sie 
in anderen Fiillen bedeutend héher liegt. 

Meine Untersuchungen iiber die Hiirteverhiiltnisse sind an 
verschiedenen Ziihnen von 36 Hunden (Schnauzer, Spitz und 
Schiifer) und 15 Affen (Macacus rhesus, Cebus capucinus) 
durchgefiihrt worden. Weiter habe ich Hiirtemessungen an 
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einzelnen Ziihnen von Fleisch- und Pflanzenfressern vorgenom- 
men. Die Untersuchungen wurden mit dem Herbertpendel 
ausgefiihrt. Dieser ist dem Prinzip nach wie ein Waagenarm 
gebaut, der auf einer vertikalen Stange liegt, deren unteres 
Ende auf einem sphiirischen Rubin oder einer Stahlspitze von 
1 mm Diameter ruht. Durch den Druck und die Bewegung 
des Pendels werden im untersuchten Material, je nach der 
Plastizitiit desselben, Druckspuren von verschiedener Tiefe er- 
zielt. Ist die Druckspur tiefergehend, schwingt der Pendel 
rascher, ist sie gering, wie z. B. bei Stahl oder Glas, schwingt 
er langsamer. Eine genaue Beschreibung und theoretische 
Erérterung des Herbertpendels findet man bei Benepicks und 
CHRISTIANSEN. 

Der Pendel wird so eingestellt, dass die Zeit fiir 5 einfache 
Schwingungen auf einer dem Instrument beigegebenen Glas- 
platte 50 Sekunden betriigt. Die Zeit wird an einem Zeit- 
messer, der in '/10 Sekunden eingeteilt ist, abgelesen. Man 
erhilt also eine »Herbertzahl», die fiir das erwiihnte Glas 500 
betriigt. 

Um eine ungefiihre Auffassung von der Bedeutung der 
Herbertzahlen zu vermitteln, sind die Werte folgender Stoffe 
festgestellt worden: 


Silikatcement (f. Plomben)..... . . 161 


Der Pendel misst hauptsiichlich die Eindruckshirte eines 
Stoffes, gibt jedoch eigentlich Ausschlag fiir eine Kombination 
von Eindruck und Reibung. 

Auch eine andere Art von Zahnhiirte, niimlich die Ritzhiirte, 
ist fiir die Zerteilung der Nahrung von grosser Bedeutung. 

Mit einem Apparat, der nach dem Prinzip Martens gebaut 
und mit einer Spezialausriistung von Benepicxs und Merz 
versehen ist, wurde auch die Ritzhirte studiert. Die Ergebnisse 
dieser Untersuchungen werden hier gestreift, in anderem Zu- 
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sammenhang jedoch ausfiihrlicher erwihnt werden. Bei der 
Verwendung des Herbertpendels diirfte man Werte erhalten, 
die in einem gewissen Verhiiltnis zur Ritzhiirte stehen. Bei 
der Anbringen des Pendels auf dem Material ist niimlich die 
Kohesion der Molekiilgruppen ein wichtiger Faktor fiir die 
Entstehung der Eindruckspur, respektive der Schwingungszahl, 
ebenso wie fiir das Ritzen eines Stoffes zur Feststellung der 
Ritzhiirte. 

Kine Hiirtepriifung mit dem Herbertpendel muss stets auf 
einer Horizontalfliiche geschehen. Ich habe in der Regel 
die buecale Zahnfliiche gewiihlt. Der Zahn wird, mit seiner 
buccalen Fliiche tunlichst horizontal, in Kerrmasse eingebettet. 
Mittels eines Héhenmessers wird die Flichenhéhe festgestellt. 
Mit einer hohlen mit vertikalgerichteter Achse versehenen 
Schleifscheibe, die mit Schleifpapier Hubert VO gedeckt ist, wird 
nun eine iiusserst diinne Emailschicht abgeschliffen, sodass sich 
eine geniigend grosse Fliiche fiir das Ansetzen des Herbertpendels 
ergibt. In der Regel ist ein Abschleifen von nicht einmal 
0,01 mm erforderlich. Die Facette die dabei entsteht kommt 
in der Regel im mittleren Drittel der buecalen Zahnfliiche zu 
liegen. Die Messung beginnt also in diesem Abschnitt. Durch 
successives Abschleifen von je 1 oder 2 Hundertstel mm wird 
die Ausdehnung der Facette vergréssert und die Messungen 
kénnen, von der Aussenseite auf die Pulpa zu, z. B. liings 
einer Linie von der Incisal- bezw. Occlusalkante gegen den 
Cervikalrand, durchgefiihrt werden. 

Dureh das Abschleifen wird die Dicke der Emailschicht 
immer mehr verringert. Es kann angenommen werden, dass 
beim Messen der immer diinner werdenden Emailschicht eine 
gewisse elastische Nachgiebigkeit entsteht, die auf die Hiirte- 
werte einwirkt. Bei Messungen von der Pulpa gegen die 
Aussenseite habe ich jedoch die gleichen Hiirtezahlen erhalten 
wie bei den gewéhnlichen Versuchsmessungen von der Aussen- 
seite gegen die Pulpa. Nur in der Email-Dentingrenze sind 
die Werte, durch den heterogenen Bau dieses Gebietes, sehr 
verscbieden und kénnen nicht zum Vergleichen herangezogen 
werden. 
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Von siimtlichen Ziihnen die untersucht wurden, zeigt der 
Affenzahn die héchsten Hiirtewerte, was auf einen besonders 
geringen Stoffwechsel in diesem Zahn hindeuten sollte. Der 
Affenzahn ist indessen als kariesimmun zu betrachten. Der 
Menschenzahn mit seiner grossen Neigung zu kariésem Zerfall 
hat eine bedeutend niedrigere Hiirtekurve. Noch weicher als 


280 = In den beistehenden Kurven repriisentieren 
‘ 
260 | ‘ die niedrigsten Kurventeile Hiirtewerte, die 
AFEE. in den Grenzgebieten zwischen Dentin und 
Email gefunden wurden. 


HERBERTZAHL 


10 50 100 150 
ABSCHLIFF IN 400 mm 


Fig. 1. Kurven von eigenen Untersuchungen iiber die Eindruckhiirte der 
Menschen-, Affen- und Hundeziihne. 


Mensch, Normalkurve nach KARLSTROM, erhalten aus Mittel- 
werten einer grésseren Anzahl Untersuchungen an Email 
von Menschenzihnen 


Mensch, paradentitischer Zahn, vor 15 Jahren wurzelbehandelt, 
von 65-jiihriger Frau 


Affe, Macacus rhesus, ca. 10—12 Jahre, 2 


Hund, Schnauzer, 6 Jahre, 


der Menschenzahn ist der praktisch genommen kariesimmune 
Hundezahn. Figur 1 zeigt graphisch einen Vergleich der Hiirte- 
zahlen dieser verschiedenen Zahnarten. 

Folgende Tabellen zeigen Untersuchungen von Ziihnen von 
Biren, Otter, Wiesel, Luchs und Seehund, die Hiirtewerte 
aufweisen, welche noch tiefer liegen als die von Hundeziihnen. 
Die Ziihne dieser Tiere sind, soweit bekannt, kariesimmun. 
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Tabelle 1. 


Badrenzahne. 


l:ster Mahlzahn (bei und b gepriifte 
Incisiv (mesiale Fliche 
buceale Fliche 


Abschliff in mm Herbertzahl Abschliff in mm Herbertzahl 
0,08 Email 172 0,038 Email 186 
a 
167 183 
164 
0,13 » » 193 
0,11 170 189 
168 176 
161 183 
0,17 » 153 0,28 » » 180 
147 142 | 
120 169 
0,47» 128 0,05 » b 207 
184 
196 
Dentin | 117 0,10 : 161 
127 149 
127 143 
Dentin 130 
125 
134 
133 


* Schleiffacette, die Richtung der Messung gegen die Zahnfliiche zeigend. 
Die Werte wurden entlang den punktierten Linien gefunden. Ausser der 
niederen Hiirteziffer fiir das Email fallt die geringe Dicke desselben auf, eine 
Tatsache, die sich auch bei Hundeziihnen und Ziahnen von anderen fleisch- 
fressenden Tiercn findet (z. B. an Zihnen von Wiesel und Luchs). 
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Fleischfresser: Wiesel, Luchs, Seehund und Otter. 

Wiesel: Eckzahn und Mahlzahn. 

Die Ziihne wurden in Kerrmasse eingebettet und zwar der 
Eckzahn mit der distobuccalen Kronenfliche, der Mahlzahn 
mit der buccalen Fliiche als Untersuchungsobjekt. 


Tabelle 2. 


Harte in Herbertzahlen angegeben. 


Eckzahn: Kronenliinge 5 mm, grésste Breite 1,5 mm. 
Erster Mahlzahn: Breite mesialdistal 5 mm. 


Abschlif f 


0,01 mm 0,02 mm | 0,08 mm | 0,09 mm 0,03 mm 0,09 mm 


124 117 106 117 
117 417 108 86 
119 100 89 


Dentin 


Um eine vergleichende Untersuchung zwischen der Ritz- 
methode und der Messung mit dem Herbertpendel zu ermég- 
lichen, wurde eine Anzahl von Ziihnen entlang einer Ebene 
durch die Mitte von Krone und Wurzel geteilt. In Fig. 3 
und Tabelle 5 sind die Ziihne angegeben und Lage und Grosse 
der Herbertzahlen bezeichnet. 

Die Emailwerte sind, wie aus der Tabelle hervorgeht, héchst 
verschieden. Die Hiirte von Otter-, Biiren- und Hundeziihnen 
ist am geringsten, liegt aber beim Menschen héher und beim 
Affen am hédchsten. Im Dentin kommt eine iihnliche Ver- 
schiedenheit jedoch nicht vor. Die Hiirtewerte beim Menschen, 
Affen und Hund sind dort ungefiihr gleich hoch. Beim Biren 
und besonders beim Ottervorderzahn findet man Werte, die 
so niedrig sind, dass sie sich kaum mit dem Herbertpendel 
messen lassen. 


| | 100 
| 


352 GEORG BREMER 


Tabelle 3. 
Ziahne von Luchs, Seehund und Otter. 


(Priifung wie beim Wiesel.) 


Luchs Seehund Otter 
Eckzahn Mahizahn Eckzahn Mahlzahn 
Email! Dentin Email Dentin Email Dentin Email Dentin 
$2 85/4285 42 255 
0,02 172 136 0,02 167 122 0,02 150 117 197 12 
0,02 156 132 163 | 0,31 128 136 118 0,08 142) 0,50 | 12 
159 132 121 117 137 12 
0,40 131 0,09 156 0,08 115 134 
157 132 155 117 
0,12) 148 132 116 132 
149 135 0,15 149 0,30 134 
142 131 
132 110 
134 0,45 112 
0,85 135 119 
133 
130 


Ubrigens ist das Dentin, wie man sieht, gegen die Spitze 
und niiher dem Email zu hiirter als gegen die Pulpa und den 
Zahnhals zu. 

Folgende Bilder illustrieren den Eindruck des Herbert- 
pendels auf die Facetten in Figur 3 (Hiirtewerte Tabelle 5). 
Die auf den Bildern sichtbaren parallelen Linien sind Ritz- 
linien, die durch die Ritzmethode von Brenepicks und Merz 


* Dicke des Emaillagers 2 mm von der Spitze ca. 0,30 mm. 
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Vorderziihne Dunklere Zone gegen Dunklere Zone Dentin. 
vom Pferd. das Dentin zu. 


Pferdemahlzahn. 


Schleiffacette 


/ 


Renntiermahlzihne. 


Fig. 2. Schleiffacetten mit angegebenen Lagen der Hiirtezahlen. Der Schliff 
wurde an der buecalen Zahnfliche der Krone ausgefiihrt. 


erzielt worden sind. Die Bilder sind mit dem grossen Metall- 
mikroskop von Bauscu und Loms’s aufgenommen. 

Gewiss haben Eindrucks- und Ritzhiirten bei den Versuchen 
im grossen und ganzen parallele Werte. Da die Ritzenbreite 
nicht anders als durch starke Vergrésserung abgelesen werden 
kann, ist es nur mdglich, hier im Anschluss an die Herbert- 
zahl den Kindruck des Herbertpendels zu studieren. Fiir Dentin 
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Tabelle 5. 


Vergleichende Hartewerte in Herbertzahl. 


Email Dentin 


Zahn Mittelwerte' 


von 
Punkt Herbert- Punkt Herber 
zabl zahl 
A 260 l 135 
Mahlzahn Affe B 240 128 
Affe 
Cc 140 3 118 
138 
2 142 
Teil Vorder 

zahn Affe Affe 3 140 
4 120 
5 123 
125 
Eckzahn Biir \ 170 127 
Bar B 150 2 123 

‘ 2 jGre1 

( 130 3 | 100{Gre 


A 180 l 144 
Teil Vorder- 
zahn Hund a B 160 2 142 


140 > 
Teil Vorder- 126 
zahn Otter A 150 | 92 
Otter B 120 2 90 
71 
Eckzahn A 200 1 140 

Homo 

Homo B 190 2 131 
B Cc 160 3 136 


A 
Fig. 3. Schleiffacetten im Sagittalschnitt durch den Mittelpunkt der dar 
gestellten Ziihne. Die Stelle der Hiirtemessung ist beim Email mit Buch 
staben, beim Dentin mit Ziffern bezeichnet. 
* Werte, die durch Untersuchung im occlusalen Zabhndrittel von der 
Aussenseite einwiirts gegen die Pulpa ermittelt worden sind und als charak- 
teristisch fiir den fiusseren, mittleren und inneren Drittel des Emaillagers 


angesehen werden kénnen. 


— 
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Fig. 4. 
Affenzahn, 27 Mal vergrdéssert. 
Eindruck vom Rubin des_ Herbert- 
pendels. Punkt 1 und 2 in vorstehender 
Tabelle. Die ovale Konturlinie ist durch 
das Rollen des Rubins auf der Unterlage 
bedingt. Ritzlinien siehe Niiheres Figur 5. 
a. Email. b. Dentin. 


Affenzahn, 100 Mal ver- 
grossert. 

Die Ritze im Email sind 
feiner als die im Dentin, jedoch 
sehr unscharf. Die Diamant- 
spitze hackt das Email aus. 
Auf Grund dieser unscharfen 
Kantenlinien der Ritzfurche ist 
das Messen der Furchenbreite 
schwierig. Die Furche ist 
iibrigens nicht nur der 
Kante gekerbt, sondern zeigt 
gewisse Strecken, wo sie 
schmiiler und deutlicher ist, 
abwechselnd mit breiteren. 
Bei dieser Vergrésserung ist 
es jedoch unmdglich klarzu- 
stellen ob diese Unregelmiissig- 
keiten mit dem Verlauf der 
Zonien im Zusammenhang 
stehen oder nicht. 

Siehe Bild 7. 

Das Resultat der Ritzver- 
suche ist am besten aus den 
vertikalen Linien des Bildes 
a. ersichtlich. Die anderen Linien 

sind zum gréssten Teil beim 
Glitten und Polieren der Zahn- 
fliiche entstanden. 


a. Email. b. Dentin. 
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Fig. 6. 

Birenzahn, 27 Mal vergréssert. 

Der Eindruck des Herbertpendels ist 
hier relativ grésser als beim Affenzahn 
Bild 4). Das Email ist der Quere nach 
von dunkleren Biindern durchzogen, die 
den stark gewundenen Verlauf von Para 
und Diazonien zeigen. 


a. Email. b. Dentin. 


siihrenzahn, 100 Mal 
vergrossert. 

Dureh den Verlauf 
der Zonien ist die Email 
fliche in glatte und 
rauhe Binder eingeteilt 
Hier sieht man deutlich, 
wie die Richtung der 
Emailprismen auf die 
Ritzenbreite  einwirkt. 
Die Flecken in gewissen 
Emailpartien sind durch 
eine gréssere Unebenheit 
der Oberfliiche bedingt. 

Ritzenbreite: 

a. Email 12—14 Striche 
auf den Parazonien. 
b. Dentin 23—25 Striche 
auf den Parazonien. 

1 Strich='/s50 mm bei 

275-f. Vergrésserung. 


a. b. a. 
i 
Al 
=" 
j 
Fig. 7. 
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Fig. 8. 

Hundezahn, 18 Mal vergréssert. 

Beim Vergleich zwischen der Emaildicke 
vom Hundezahn (Menschen-) und Affenzahn 
ist es auffallend, wie diinn das Email des 
Hundezahnes ist. (Mit entsprechender Riick- 
sichtnahme auf die Vergrésserung). 

a. Email. b. Dentin. 


Fig. 9. 

Hundezahn, 100 Mal 
vergrossert. 

Auch im Email dieses 
Zahnes findet man, wenn 
auch nicht so ausgepriigt 
wie in dem des Biiren- 
zahnes, rechtwinklig ge- 
gen die Aussenfliiche 
gehende lichtere und 
dunklere siinder, die 
durch den Prismenver- 
lauf bedingt sind. 


Ritzenbreite: 

a. Email 15—17—18 
Striche. 

b. Dentin 20-—-22 
Striche. 


b. a. 
4 
. 
b. a. 
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Fig. 10. 


Affenzahn, 27 Mal vergréssert. 

a. Email mit lockerer Struktur 

und unregelmissiger Randlinie. 

b. Dentin. Eindruck des Herbert- 
pendels. 


Fig. 11. 


Affenzahn, 100 Mal ver- 
grossert. 

Das Email zeigt eine 
durchgehend  unregelmis- 
sige Struktur, die gegen die 
Aussenfliichen zu besonders 
ausgepriigt ist. Ungefihr 
3 mal so viel Zonien per 
Flicheneinheit als beim 
Birenzahn. 

Ritzbreite: 

a. Email 15 Strich. 
b. Dentin 17—35 Strich. 

Die Ziffer 25 findet man 
einwiirts gegen die Pulpa. 
Bei diesem Zahn ist die ver- 
schiedene Hiirte des Dentins 
also durch Ritzen messbar. 
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des Affenzahns war die Herbertzahl 148 und die Ritzbreite 
bei 275-facher Vergrésserung 1,7 mm, fiir Hundedentin mit 
der Herbertzahl 142 war die Ritzbreite bei 275-facher Ver- 
grésserung 2,0 mm. Beim Ritzen vom Email von Tierzihnen 
trifft die Diamantspitze auf Grund des ausgesprochen gewun- 
denen Verlaufes der Prismen bei diesen Ziihnen, sowohl lings-, 
als auch quergeschnittene Prismen. Dadurch entsteht eine 
ausserordentlich verschiedenartige Ritzenbreite und eine Beur- 
teilung derselben scheint daher ausserordentlich schwierig. 
Fig. 7. 

In dieser Untersuchung kommen Ziihne mit und ohne 
Kariesneigung und mit verschiedenen Hiirtewerten vor. Man 
kann also mit Recht annehmen, dass die Hiirte — als Material- 
konstante — beim Zahnorgan in keinem direkten Verhiiltnis 
zur Kariesneigung steht. Dagegen sind wir berechtigt anzu- 
nehmen, dass die Hiirte in Zusammenhang mit den Funktionen 
einer jeden Tierart und mit deren Niihrungsverhiltnissen und 
Erbanlagen im Zusammenhang steht, als eine diesen Verhiilt- 
nissen angepasste Kigenschaft mit charakteristischer Abstufung. 
Nun ist es méglich, dass eine Anderung dieser Abstufung, sei 
sie angeboren oder erworben, eine verringerte Widerstandskraft 
zur Folge hat. 

Man hat angenommen, dass bei Schwangerschaft eine Ver- 
iinderung im Hiirteverhiltnis der Zihne vorliegt. Karitstrém 
meint, gezeigt zu haben, dass eine im Email vorkommende 
Hirteverringerung auftritt, die er mit dem Abtransport von 
Kalksalzen im Zusammenhang bringt. Hiezu muss jedoch 
bemerkt werden, dass ungefiihr das iiussere Drittel des Emails, 
an dessen Aussenfliiche der kariése Angriff beginnt, die Hiirte 
besass, die Karistr6m als normal bezeichnet. In seiner Tabelle 
findet man des weiteren bei diesen Ziihnen Dentinwerte, welche 
in keiner Weise darauf hindeuten, dass ein Kalkentzug statt- 
gefunden hat, obwohl dieser Teil des Zahnes durch seine proto- 
plasmatischen Ausliiufer der erste Gewebe sein miisste, aus 
welchem sich eine Kalkresorption ersehen liesse. Es scheint 
also kein wirklicher Beweis dafiir vorzuliegen, dass die von 
Karustrom gefundene Hirteverringerung des Emails im Zu- 
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sammenhang mit der Schwangerschaft steht, ebenso wenig wie 
diese Hirteverringerung in direkten Zusammenhang mit der 
Empfiinglichkeit fiir Karies gebracht werden kann 

Bei einem Vergleich von Ziihnen der verschiedenen Ge- 
schlechter hat Karustrém die gleichen Hiirtewerte gefunden, 
obwohl Frauen eine bedeutend gréssere Neigung zu Karies 
haben. Es gibt jedoch eine Art von Menschenziihnen, die 
keine Kariestendenz haben, niimlich die paradentitischen Zihne 
und diese sind hiirter als andere. Hier liegt also Grund zu 
einer Umpriifung vor, die sich tiber lange Zeitabschnitte er- 
strecken muss und nicht nur Zihne miinnlicher und weiblicher 
Individuen verschiedenen Alters, sondern auch Ziihne mit vi- 
taler und nicht vitaler Pulpa ein und desselben Individuums 
umfassen muss. 


Zahnarzt Forsuurvup erzielte durch Dietversuche an einer 
Gruppe von Schweinen bedeutende Abrasionen sowie einzelne 
kariése Stellen in den Zihnen. Und zwar erreichte er dies bei 
gewissen Tieren durch Mineral- und Vitaminmangel in der 
Nahrung. 

Bei einer von mir an denselben, von Forsnurvup mir 
zur Verfiigung gestellten Schweineziihnen vorgenommenen 
Hiirteuntersuchung fand ich bedeutende Differenzen, welche 
aus den Kurven hervorgehen. (Fig. 12 und Fig. 13.) 

Die Untersuchungen wurden von der buccalen Aussenseite 
einwiirts gegen die Pulpa durchgefiihrt. Aus den Kurven geht 
hervor, dass das Email im Mahlzahn von Schwein II eine 
verringerte Hiirte hat und ausserdem kaum die Hiilfte so dick 
ist, wie das Email im Mahlzahn von Schwein [ (Kontrolltier). 
Der Mahlzahn von Schwein II war teilweise von einer Schleim- 
haut bedeckt und war noch nicht in Funktion getreten, wiihrend 
die iibrigen Zaihne des gleichen Tieres stark abradiert waren. 

Im Gegensatz zu dem was die Hiirte anlangt bedeutenden 
Unterschied zwischen den Ziihnen von Schwein I und Schwein 
II, weist die chemische Analyse dieser Ziihne nur sehr geringe 
Unterschiede auf. 
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Tabellarische Ubersicht tiber chemische Analysen von 


Schwein I und I. 


Dentin 8— Email 8— 


Schwein I Schwein II Schwein I Schwein II 


Einwage mg. . . 29,881 15,160 20,038 18,927 
Gliihverlust % .. 26,73 27 ,62 7,74 6,31 
& 28,19 28,41 35,91 37,83 
39,47 39,77 50,27 52,96 
13,05 12,41 17,04 16,83 
29,90 28,42 39,02 35,54 

96,10 95,81 98,028 97,81 
2,160 2,289 2.107 2,242 


Auf Grund der niedrigen Hiirtezahlen und der dadurch 
entstandenen bedeutenden Abrasion sollte man sich hier einen 
geringen Grad von Verkalkung erwarten kénnen, der als Ur- 
sache fiir die geringe Widerstandskraft der Ziihne gegen die 
Abnutzung anzusehen wiire. 

Statt dessen findet man nun bei den Ziihnen von Schwein II 
eine gréssere Menge Ca sowohl im Email als auch im Dentin. 
Der Phosphorgehalt zeigt ein umgekehrtes Verhiiltnis. Da der 
Gliihverlust keine grésseren Veriinderungen aufweist und fiir 
das Email beim Schwein II sogar geringer ist und da das 
Verhiiltnis Ca:P bei Schwein II grésser ist, liegt die Annahme 
nahe, dass die Menge der Karbonate das Wesentliche in der 
chemischen Differenz zwischen dem Zahn von Schwein I und 
Schwein II ausmachen. 

Nun hat sich jedoch gezeigt, dass der CO.-Gehalt mit den 
Werten von 3,73 respektive 3,77 % fiir Schwein I und II nicht 
die erwartete Differenz ergibt. Kalzium muss daher auch an 
andere Ionen gebunden sein, als an Cl’, F’ und (OH)’ und ein je 
grésserer Gehalt derselben vorliegt, umso grésser wird das 
Verhiltnis Ca:P. Der hohe Kalziumwert an und fiir sich 
kann damit zusammenhiingen, dass man beim Priiparieren des 
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Emails von Schwein II nur eine ausserordentlich diinne Email- 
lage als Probe erhalten hat. Wie aus den Hiirtekurven her- 
vorgeht, war das Emaillager des Mahlzahns von Schwein I] 
iiusserst diinn. Man findet also einen sehr geringen Unter- 
schied bei der chemischen Untersuchung analoger Ziihne von 
Schwein I und Schwein II, wiihrend die Hirtekurve in hohem 
Grade differiert. Die Ursache davon kann in lockerem Bau 
liegen, was eventuell durch Untersuchungen iiber das spezifische 
Gewicht oder die Feuchtigkeitswerte nachgewiesen werden 
konnte. Die ausgefiihrten Untersuchungen iiber die spezifischen 
Gewichte ergaben auch Werte, die in erwarteter Ordnung dem 
Verlauf der Hiirtekurven entsprachen. Die spezifischen Ge- 
wichte fiir Dentin waren bei 


Molar... . 2,042 
Schwein I 
| Priimolar . . . 2,019 
Molar... . . 1,997 
Schwein rr! 
| Primolar . . . 1,874 


Es scheint also, als ob die Hiirtezahl mehr im Zusammenhang 
mit der inneren Lagerung als mit der chemischen Zusammen- 
setzung stehen wiirde. 

Bei den Dietversuchen von Forsuurvup hat der Zahn nicht 
nur eine fiusserst unvollkommene Entwicklung mit einer iiusserst 
diinnen Emailschicht erhalten, sondern auch der individuelle 
Hirtewert scheint herabgesetzt. Es ist méglich, dass eine 
soleche primiire Herabsetzung der Hiirtezahl der Grund zur 
Entstehung von Abrasionen ist und dass, wenn auf eine solche 
Herabsetzung eine unzureichende oder unregelmiissige Email- 
ablagerung erfolgt, ein solcher Zahn, auch bei einem Tier, 
welches praktisch kariesimmun ist, wie eben das Schwein, leicht 
von Karies angegriffen werden kann. 

Es liegt auf der Hand, anzunehmen, dass individuelle Hiirte- 
variationen keine Sondererscheinung darstellen, sondern von 
einer auch in anderer Beziehung unzureichenden Entwicklung 
begleitet werden, wodurch Moéglichkeiten fiir einen kariésen 
individuellen Angriff geschaffen werden. 
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Zusammenfassung. 


Vorliegende Arbeit ist eine skleroskopische Untersuchung 
von Ziihnen von Allesfressern, sowie Fleisch- und Pflanzen- 
fressern, mit besonderer Bezugnahme auf das Auftreten von 
Karies bei den Ziihnen dieser verschiedenartigen Gebisse. Die 
Hiirtemessungen wurden mit dem von dem Engliinder Herbert 
erfundenen Hiirtebestimmungspendel durchgefiihrt. Andere 
Bestimmungsmethoden und verschiedene Hiirtegrade werden 
erwiihnt. Es wird iiber Ziihne von einer, einem Dietversuch 
unterzogenen Tierart, Schweinen, berichtet, bei welchen Ziih- 
nen die Hiirtezahl wesentlich veriindert wurde, ohne dass die 
chemische Untersuchung eine Veriinderung in physikalischer 
und chemischer Hinsicht aufgedeckt hiitte. 

Aus den gemachten Untersuchungen scheint hervorzugehen: 

1) Dass die Hiirte des Zahnemails bei kariesimmunen 
Gebissen, mit dem Herbertpendel gemessen, bei einigen Tieren 
gemessen grésser, bei anderen geringer ist als bei dem fiir 
Karies disponierten Menschenzahn. 

2) Dass die Hiirte als Materialkonstante in keinem unmittel- 
baren Verhiiltnis zu der Empfinglichkeit fiir Karies steht. 

3) Dass eine Anderune der individuellen Hiirtezahl nicht 
nur eine geiinderte Widerstandskraft gegeniiber der normalen 
Tendenz zur Abrasion mit sich zu fiihren scheint, sondern auch 
fiir das Individuum eine gewisse Disposition fiir den kariésen 
Zerfall bedeutet, eine Disposition, die also abweichend ist von 
den sonst fiir die betreffende Gattung geltenden Regeln. 

4) Dass anzunehmen ist, dass der Hiirtegrad des Emails so 
angepasst ist, dass er beim Bearbeiten der Nahrung den An- 
forderungen, die durch die verschiedenen Erniihrungsverhiilt- 
nisse bei verschiedenen Tieren entstehen kénnen, entsprechen 
kann. Bei jeder Tierart kann daher der Hiirtegrad als funk- 
tionelle Anpassung aufgefasst werden. 
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FROM THE PEDIATRIC DEPARTMENT OF SUNDBY HOSPITAL, COPENHAGEN. 
CHIEF PHYSICIAN: CARL FRIDERICHSEN, M. D. 


Pneumothorax in the Newborn. 


A Case of Pneumothorax with Congenital Atelectasis and Me- 
diastinal Emphysema, and some Remarks on the Pathogenesis 
with Special Reference to the Importance of Congenital Atelectasis’. 


By 
AXEL BIERING. 


The form of pneumothorax, which shall be described in 
the following, is observed during the first days of life; its 
origin is related to the special conditions asserting themselves 
at the transition from passiveness to active function of the 
lungs. Generally it disappears spontaneously in the course 
of a couple of days but, in isolated cases, it ends fatally. 

It shall merely be mentioned that other forms of pneu- 
mothorax may occur in the same age-class, namely, in cases 
of rib or clavicle fracture, of rupture of lung abscesses (16, 
17, 54), of pleural lesions incurred by intracardial injections 
(25), as well as in cases of lung necrosis on account of vas- 
cular malformation (28). Finally, chronic pneumothorax, prob- 
ably due to lung deformities, may manifest itself at that 
tender age. In the Scandinavian literature such cases were 
reported by Tipestrém and, ultimately, by Fo.xr who in his 
work refers to all the hitherto known cases. The form under 
consideration in this paper has not been described previously 
by Nordic authors. 

The patient (P. B. R. Case-book Nr. 473/1940) born 8/VII 


1940, was the first child of healthy young parents (the mother’s 
WaR. was negative). The childbirth was normal, uneventful, 


’ An abstract of this paper was presented at the meeting of the Danish 
Pediatric Society, November 20, 1940. 
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lasting 8 hours; vertex presentation; the boy was not asphyctic; 
weight 2400 gr., length 48.5 em. From the very birth he was 
eyanotic and cool, the respiration was somewhat gasping, he 
cried out feebly, would not drink, and lay surprisingly quiet. 
There was discharge of urine and normal meconium. 36 hours 
after birth he was admitted to hospital for congenital cardiac 
disease. Examination of the well proportioned boy revealed no 
special signs of premature birth. He was cool, the temperature 
being 35.2°, somewhat cyanotic; when he cried out feebly, the 
cyanosis aggravated. The respiration was characterized by the 
disproportion between the regular and very strong (preferably 
abdominal) respiratory movements and the evidently very slight 
exchange of air. There was inspiratory retraction of the curvature 


but no signs of stenoses in the upper air passages; the nasal 
passage was good, the tongue normal, and there was no stridulous 
respiratory sound. There was nothing striking in the shape of 
the thorax. Heart and lung stethoscopy revealed nothing abnormal, 
the respiratory sounds were very difficult to hear everywhere. 
The skull was normal, without birth swelling, the fontanel being, 
perhaps, a little harder than normally, not bulging out. The 
abdomen was soft, the navel being normal, and the extremities 
moved freely. Neither in the lying-in clinic nor in the hospital 


( 
| 

( 

| 

] 

1 

? ] 

| 

| 

@ \ 

Fig. 1. | 


PNEUMOTHORAX IN THE NEWBORN 369 


were convulsions or spasms, fits of aggravation of the cyanosis, 
loss of consciousness or of bleeding observed. The tentative 
clinical diagnosis derived from the respiration type was atelectasis 
pulmonum. On account of the possibility of a causal relation 
between the asphyctic condition and an intracranial hemorrhage 
we requested Dr. PLum to perform a prothrombin determination, 
and as the coagulation time determined with PLUM and DAm’s 
micromethod was 130 seconds corresponding to less than 10 per 


Atelectasis. 


Pulmonary and mediastinal 
emphysema. 


cent of the normal quantity of prothrombin, the child received 
an intramuscular injection of 5 mg. of synkavit »Roche» (corres- 
ponding to 75000 Dam units of vitamin K). The x-ray exa- 
mination performed 12 hours after admission revealed, on the 
frontal picture (Fig. 1 and 1a), a right-sided mantle pneumo- 
thorax measuring about 5 mm. downwards, being about 2 mm. 
wide in the middle, expanding across the apex, and a small 
left-sided partial pneumothorax in the phrenicocostal sinus. 
Upward in both lung fields are seen moderate shadows which 
must be considered as atelectases corresponding, on the right 
side, in extension more or less to the upper lobe, the shadow 
reaching downward to the 5th rib on the anterior surface, 
whereas, on the left side, it reaches down to the 3rd rib. The 
central part of the left lung field is seen to be somewhat 
brightened as an expression of compensatory emphysema. At 
the base of the left lung, abutting on the small pneumothorax, 
a triangular, sharply outlined shadow about the size of a hazelnut 
is seen, probably representing an atelectatic area. Finally, a 
clearing up the size of a date is seen, entirely concealing the 
lower part of the vascular shadow and partly covering the 
atelectatic part in the right upper lobe. This clearing up 
corresponds to a mediastinal emphysema. The longitudinal axis 
of the heart fairly much approaches the horizontal plane, possibly 
on account of pressure from the mediastinal emphysema; however, 
the photo was taken in a recumbent posture with but slight 
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elevation. On the side-view taken in the dorsal position (Fig. 2) 
a strong clearing up is seen, which follows the entire anterior 
thorax wall, downward, between heart and sternum, being 7—8 
mm. wide, extending upward into the superior mediastinum, 
where a linguiform, strong shadow (thymus) from behind slips into 
the clearing. The picture is typical of mediastinal emphysema (3). 


Three days after admission it is seen on the frontal picture 
that the pneumothorax has practically disappeared, the atelectatic 
parts have cleared up considerably, but the mediastinal emphy- 
sema though having decreased is still distinct, as on the side- 
view. Ten days after admission the front-view merely shows a 
faint veil a little above the center of the right lung field, and 
a narrow transverse clearing up across the lower part of the 
vascular shadow. The side-view (Fig. 3) shows that the clearing 
up has the same shape as before but is has become much smal- 
ler. Four weeks after admission neither front- nor side-view 
present anything abnormal. 

Parallel with the rapid decrease of the roentgenological sym- 
ptoms ran a Clinical improvement. Already 2 days after admission 
the child was much better, being quite symptomless after 4 more 
days, and he remained well till he was dismissed in perfect 
health after 5 weeks’ hospital stay. 
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Epicrisis; In a newborn infant (birth weight 2 400 gr.) 
were observed debility, cyanosis, and reduced exchange of air 
despite vigorous respiration movements, besides inspiratory 
retractions as by stenoses in the air passages. Stethoscopy 
revealed nothing reliably abnormal apart from very faint re- 
spiration sounds everywhere. Tentative clinical diagnosis: Ate- 


Fig. 3. 


lectasis pulmonum. wz-ray examination revealed atelectases in 
both upper lobes, mediastinal emphysema, and mantle pneumo- 
thorax on the right side, and a small partial pneumothorax 
on the left side. Rapid spontaneous recovery. 


Thus this baby at the same time presented three different 
pathological conditions each of which might be considered to 
be responsible for the cyanosis. The pathogenetic relation 
between them will be treated under pneumothorax, which will 
alone be made the subject of a more detailed description. 
To begin with the atelectasis and the medzastinal emphysema 
will briefly be discussed however. 

The routine x-ray examinations of new-born infants (52, 

26—41337. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 
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6, 45) have shown that atelectasis is a frequent condition during r 
the first days of life. Wasson’s observations, which were sub- l 
sequently substantiated by Farser & Witson’s histological inves- t 
tigations, have shown that atelectasis in the new-born is due to \ 
persistence of the fetal condition of the lungs and not, as was t 
asserted by Yipré and others, to secondary bronchial obstruction. f 
The clinical picture of congenital atelectasis is difficult to ( 
distinguish from asphyxia of other origin. Attention shall ¢ 
merely be drawn to the disproportion between the strong ] 
respiratory movements and the slight exchange of air, as well ri 
as to the inspiratory retractions. However, too much import- i 
ance should not be attached to this latter symptom, unless J 
it is very pronounced. Both these symptoms indicate that ‘ 
the cause of the asphyxia may be sought in the respiratory t 
passages, as their cause is of mechanical nature. They may ( 
appear in any process preventing the lungs from responding ( 
normally to the expansion of the thorax. Hence, this type of ( 
respiration will occur in case of any form of obstruction in | 
the air passages, in conditions inhibiting the function of ’ 
greater parts of the lungs — for example pneumonia or ‘ 
atelectasis —, and also in case of pneumothorax. In the 
newborn there will most frequently be a question of atelectasis. 
To the importance of this symptom has not been paid much 
attention but it is nevertheless discussed in detail by Farser & 
Witson. It is a matter of course that one single symptom 
must not be relied too much upon but that other possible ( 
causes of the asphyxia, particularly intracranial hemorrhage 
and K avitaminosis, must be taken into consideration. This 


is the more necessary as lesions, diseases or deficient develop- 
ment of the central nervous system (the respiration center) 
are attributed etiological importance to for the congenital 
atelectasis, even though it is uncertain whether only a weak- 
ened power of respiration is the eliciting cause (13), or whether 
an abnormal action on the smooth musculature of the lungs 
is exerted by the autonomic nervous system (32, 29, 7). 
Mediastinal emphysema is but rarely described in the new- 
born direct insufflation 


to whom of air as a method of 
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resuscitation has not been applied. Isolated cases, and even 
lethal cases (34) have been published. It is possible, however, 
that it is of somewhat more frequent occurrence, for it may 
very well be present without being detected by x-ray examina- 
tion, as is evidenced by cases in which its existence is inferred 
from a subcutaneous emphysema (44). The clinical picture 
of the mediastinal emphysema in young infants has been 
described by Srransxy whose patients were not new-born, 
however, but about 3 months old, the chief symptoms being 
dyspnea and cyanosis. Of diagnostic importance are the strong 
inspiration position of the thorax, dzsplacement of the heart 
trom the anterior thorax wall resulting in weakened cardiac 
sounds with relatively good pulse, marked tympanism over 
the lungs, weakened respiration sounds, stasis symptoms, and 
dysphagia; the characteristic symptom of mediastinal emphysema, 
crepitation over the precordium synchronous with the function 
of the heart, fails to be detected in young infants. Srransky 
likewise mentions the complications subcutaneous emphysema 
which improves the prognosis owing to relief of the pressure, 
and pneumothorax which may be of serious importance. 

Pneumothoraz scarcely is quite rare in newborn infants. Davis 
& Srevens reported 6 cases of pneumothorax among 702, 
Souis-Conen & Bruck found it in 11 out of 500 newborn, 
Wiextanp even in 15 cases among 40 premature and in 10 
full term infants out of a non mentioned number. Detailed 
descriptions were supplied in 42 cases (inclusive of the case 
reported by the author) (38, 14, 5, 11, 9 (2 cases), 26, 8, 51,21 
(3 cases), 35 (11 cases), 4 (6 cases), 20 (2 cases), 22 (2 cases), 
46, 49 (3 cases (=18)), 37, 41, 48, 43).' Finally, isolated cases 
were briefly referred to in the discussion (31, 23). 

The sex is recorded in 36 cases, namely, 21 boys and 15 
girls. The birth weight is recorded for 32 patients, 2 of them 
weighing less than 2000 er., 9, from 2—3 000 gr., 16, 3— 
4000 gr., and 5, more than 4000 gr. Fifty-three times (42+ 

' Not being within the scope of this work, BERTIN’s (4) case 1, RIED- 
WEG’'s (35) case 9, Hoiz’ (20) case 3, and Hotz’ (2) (22) cases 1 and 4 were 


omitted here. 
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11 (45)) the side is recorded, the pneumothorax being right- 
sided in 25, left-sided in 19, alternating in 3, and bilateral 
in 6 cases. 

In 10 cases the pneumothorax was fofa/, whereas, in the 
remaining cases, it was partial (or mantle-shaped). The sharp 
distinction between total and partial pneumothorax carried 
through by certain authors (21, 43), is scarcely more warrant- 
able than would be the distinction between severe and slight 
vases of any other disease whatever (cf. the autopsy reports). 

The causal agent of pneumothorax in the newborn is under 
discussion; in many cases it has been impossible to explain 
the alveolar and pleural rupture resulting in pneumothorax. 


SILVER prior to pneumothorax detected partial mucous ob- 
struction of a main bronchus entailing acute emphysema. 

Moreover, ever since the first case was reported (38) the idea 
of obstruction emphysema on account of partial obstruction of 
small bronchi with aspirated mucus, meconium etc., has played 
a great part for several authors. Substantiation is missing, 
however; in an isolated case the explanation was refuted by the 
postmortem findings (41). Judging from vAN ALLEN’s experimental 
results, obstructive emphysema in parts smaller than an entire 
lobe should not be able to occur, unless there are pathological 
changes in the lung tissue at the same time. 

TENGBERGEN considers aspiration of amniotic fluid in profu- 
sion as a possible cause. Vigorous expiration with still turgid 
(»>prallgefiillt») alveoli should be able to give rise to pleural 
rupture. 

Akin to the obstruction theory is the assumption that com- 
pression of the trachea on account of a large thymus or struma 
may be responsible for the occurrence of pneumothorax (35, 
22, 23). 

A couple of times the umbilical cord twisted round the neck 
has been incriminated (26, 35) (also TENGBERGEN’s 3 patients 
had the umbilical cord twisted round the neck). 

It is endeavoured to explain some cases by »difficult> respira- 
tion due for example to cerebral lesion or heart disease (22, 35, 
41). Horz (23) assumes that difficult respiration may give rise 
to injury of the alveolar wall and pleura, which entails rupture 
of the tissue after several days only; thereby he endeavours to 
explain those cases of pneumothorax which do not occur till a 
couple of days after birth. 
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The possibility of a constitutional factor is mentioned in 
connection with alternating pneumothorax (35, 20). 

HEIJBROEK thinks that a vigorous pull at the trunk during 
birth (particularly in case of big children) may entail rupture of 
the pleura. On the ground of the literature it is difficult to 
form an idea of the importance of the course of parturition. 
BERTIN who has observed 6 cases does not think it is of any 
importance. In this connection it may be mentioned that, among 
the 19 cases in which the respective numbers of births are 
recorded, there are 8 first-births. The strong changes of pressure 
to which the child is’ exposed during birth are mentioned by 
RIEDWEG as well as (in the discussion after WIELAND’s lecture) 
by RIETSCHEL who draws attention to the fact that, also in case 
of cesarian section, the child is exposed to great fluctuations of 
pressure. Pneumothorax in newborn children brought forth in 
that manner has been recorded a couple of times (11, 4, 37). 

There is no doubt that attempts at resuscitation through 
direct insufflation of air in case of application of too strong a 
pressure may give rise to alveolar and pleural rupture (11, 46). 

The usual mechanical methods of resuscitation have likewise 
been incriminated for the occurrence of pneumothorax (14, 8, 35). 

Finally shall be mentioned ToLLKU'HN who considers his own 
case as one of obstruction atelectasis (due to aspiration) resulting 
in compensatory alveolar and interstitial emphysema, whose 
rupture has occasioned pneumothorax, and HEIJBROEK who 
advocates the same viewpoint. I agree with them but, as was 
previously mentioned, aspiration need not be considered a 
necessary causative factor of the atelectasis (cf. FARBER & 
WILson.) 


Assuming a pathogenetic connection between the different 
conditions revealed in our patient by x-ray examination, the 
atelectasis must be considered as primary; it has occasioned 
compensatory emphysema which, by alveolar rupture, has 
given rise to interstitial lung emphysema. The mediastinal 
emphysema is the result of its extension along the vascular 
sheaths, and the rupture of a subpleural vesicle either on the 
lung or the mediastinum has given rise to the pneumothorax. 

As was mentioned before, congenital atelectasis is of 
frequent occurrence in the newborn, and it often entails 
compensatory acute emphysema (or, more correctly, acute 
alveolar ectasis) (19, 2 (p. 644)). This easily leads to rupture 
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of alveoli and escape of air into the interstitial tissue of the 
lung nor is interstitial lung emphysema presenting itself as 
subpleural vesicles frequently forming whole strings of beads 
any rare finding on autopsy of asphyxiated new-born infants (40). 
Mackuin in his study on interstitial emphysema strongly 
emphasizes the series of causes, namely, atelectasis — alveolar 
ectasis — interstitial emphysema, and shows how the air from 
the lung tissue can spread along the vascular sheaths to the 
mediastinum. Finally the pneumothorax in ToLuKiiun’s pa- 
tient was explained by the autoptic findings, i.e. rupture of 
a subpleural vesicle of the interstitial lung emphysema, and 
otherwise the pneumothorax is known as a complication of 
mediastinal emphysema. Thus the concatenation is accomplished. 
Both atelectasis and mediastinal emphysema being demonstrated 
roentgenologically, it is scarcely to be doubted that the 
pneumothorax has developed in the manner accounted for. 

A direct proof that atelectasis can give rise to pneumo- 
thorax was supplied by Escuprro & Apams by their experi- 
ments with dogs and goats in which they elicited atelectasis 
with the aid of artificial total stenosis of bronchi; the thus 
produced compensatory emphysema occasioned pneumothorax 
in several of the animals. EK. & A. report a similar experience 
from a patient with lobar atelectasis, and they refer to a 
couple of corresponding examples from the literature (10, 39). 

In my opinion this pathogenesis must be assumed to be 
correct in a great many cases of pneumothorax in new-born 
infants, and this conception is supported by the autoptic 
findings in 4 of the 5 cases submitted to postmortem ex- 
amination (the pathogenesis of the 5th case (43) was mentioned 
before): 


RuGeE: Air under pressure + a teaspoonful of blood in the 
left pleura, the lung being atelectatic, in isolated places presenting 
protruding, air-containing parts, various ecchymoses beneath the 
pleura and, basally, a subpleural interstitial emphysema vesicle, 
as well as in the pleura, on the »lower posterior lobe», from 
below upward, a somewhat irregularly indented, about 3 cm. 
long fissure surrounded by firm, dark-blue tissue impregnated 
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with blood. Apart from isolated subpleural ecchymoses the right 
lung is normal. 

TOLLKUHN: Right-sided pneumothorax, the right lung being 
almost completely atelectatic, and a great part of the left lung 
also. Numerous subpleural interstitial emphysema vesicles the 
size of from a millet-seed to a pea, one of the largest on the 
right being ruptured. 

DeIssLER: Air in both pleural cavities, the lungs totally 
collapsed, with pronounced emphysema. Thymus had »turned on 
its base at an angle of 180° and was supported by a pillow of 
large bubbles of air measuring in diameter up to 1 em.» 
(mediastinal emphysema). 

ScHULER: Right-sided pneumothorax; in the lungs some dense 
parts, on the surface of the right middle and lower lobes and 
of the left lower lobe, several subpleural interstitial emphysema 
vesicles up to the size of a bean. (This case is interesting, 
because there is a question of partial pneumothorax; the cause 
of death was intracranial hemorrhage). 

(That the site of the rupture was not visible in the last two 
cases is explained by the circumstance that it may be very small, 
as is shown by experimental inflation under water of the lungs 
of new-born infants (17)). 


The simultaneous occurrence of pneumothorax and media- 
stinal emphysema in new-born infants (8, 53 (42), 48) (besides 
the case here reported) accords very well with this conception, 
particularly on the ground of the autoptic findings. In some 
cases atelectases were detected by z-ray examination (11, 21, 
48) (besides the case here reported). 

A couple of factors are explained in a natural manner by 
the above theory, namely, in the first place, the occurrence of 
pneumothorax after artificial respiration. It is evident that, 
if parts of the lungs remain atelectatic, other parts will 
easily be distended to above the limit of elasticity (ef. 
DerIssLeR's necropsy report); in the second place, certain cases 
of alternating pneumothorax become more understandable, 
just as those cases in which the pneumothorax does not 
appear till some days after birth; on assuming an interstitial 
emphysema as preliminary stage it is understandable that this 
will for some time be a locus minoris resistentiae which, 
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through an incidental cause, such as for example cough, may 
be able to give rise to pneumothorax. Ho1z just mentions 
that she is unable to explain the alternating pneumothorax. 
Horz’ explanation of the phenomenon (23) was mentioned 
before. Of special interest in this connection is Horz’ case 
3 (21), in which the z-ray examination at first revealed 
atelectasis and, afterwards, pneumothorax. 

The above-mentioned conception seems to be refuted by 
the fact that, in the majority of the cases, altelectases are 
not detected on the roentgenograph. However, it may be 
difficult to find them, because scattered small atelectases 
merely produce a faint diffuse blurring of the lung field, just 
as the partial collapse of the lung tissue, on account of the 
pneumothorax, may render it impossible to discern the 
atelectasis. Moreover, atelectatic parts can easily be concealed 
by adjacent emphysematous parts. Examination after the 
resorption of air does not afford reliable information, because, 
at that time, the atelectasis will as a rule have disappeared (52). 
Besides, the pneumothorax may appear after the disappearance 
of the atelectasis which has given rise to the acute and 
interstitial emphysema, as this latter still represents a locus 
minoris resistentiae for some time. In some cases there has 
also elapsed so much time between the inception of the 
symptoms and the x-ray examination, that eventual atelectases 
can have disappeared in the meantime. 

The arguments set forth may be summarized as follows: 

(1) Animal experiments have shown that atelectasis may 
be the cause of pneumothorax. 

(2) Atelectasis is of frequent occurrence in the new-born. 

(3) Autopsy and a-ray examination have repeatedly revealed 
synchronous occurrence of atelectasis and pneumothorax, and 
of the connecting link acute and interstitial emphysema. 

(4) The circumstance that atelectasis is not revealed by 
x-ray examination of the individual case, does not speak 
against the pneumothorax originally having been caused by it. 

(5) In many cases of pneumothorax in the new-born no 
other plausible explanation can be found. 
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The symptoms of pneumothorax vary greatly according to 
the volume of air contained in the thorax. The symptoms 
of total pneumothorax are very pronounced, partial pneumo- 
thorax may be symptomless. The most common symptoms 
are cyanosis and dyspnea which are actually mentioned in the 
majority of the cases; sometimes they are only observed after 
excitement, and in some cases they have a paroxysmal char- 
acter. In more than one third of the patients the condition is 
the immediate continuation of asphyxia neonatorum, in the 
others the symptoms appeared from a few minutes to 5 days 
after birth. In case of sudden onset or exacerbation collapse 
may occur (9, 8, 21, 48, 43). Generally the respiration is 
accelerated, superficial, in isolated cases being irregular, now 
and again noisy. The affected half of the thorax or the 
entire thorax may be vaulted abnormally (just as in case of 
mediastinal emphysema (47), and the affected side of the chest 
may be immobilized. The previously (under atelectasis) men- 
tioned symptoms, i.e. the disproportion between the vigorous 
respiratory movements and the slight exchange of air as also 
the inspiratory retractions, may be due to pneumothorax as 
well as to atelectasis. 

As might be anticipated, stethoscopy is difficult, percussion 
notably being unsuccessful even in case of fairly considerable 
degrees of pneumothorax. Only in 2 cases was the clinical 
diagnosis derived from classical stethoscopic symptoms (37, 41). 
Not even Riepwee who is versed in this affection was able 
to arrive at the diagnosis by stethoscopy in any of the cases. 
Nor did the objective examination more than a few times 
(18,37) reveal displacement of the heart, which may be very 
pronounced. 

Unfortunately there neither exists any characteristic symp- 
tom complex nor any pathognomonic symptom which would 
afford the diagnosis, and since also the examination as a rule 
is unsuccessful, the differential diagnosis will be difficult 
opposite several other conditions, notably atelectasis, pneumonia, 
mediastinal emphysema, heart disease, and intracranial he- 


morrhage. As was mentioned before, it is sometimes possible 
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with a certain plausibility to localize the affection to the 
respiratory passages. As a rule the exact diagnosis is only 
derived from 

X-ray examination. The x-ray diagnosis of pneumothorax 
in the newborn presents a special differential-diagnostic diffi- 
culty, Soris-Conen & Bruck and Wisxort having shown that 
there may appear false »lung boundaries» which are due to 
skin folds or to folds in the material between plate and 
patient. The part of the lung outside this boundary line may 
be cleared up considerably on account of the air between 
plate and patient. The differential diagnosis may thus be 
impossible; the presence of visible lung structure in the cleared 
up part or continuation of the boundary line beyond the 
confines of the thorax will in some cases be suggestive of the 
non-existence of pneumothorax. Horz (24) describes this 
phenomenon as »pseudo-pneumothorax». It is possible that 
some of the cases reported as pneumothorax in reality have 
been cases of pseudo-pneumothorax; that scarcely applies to 
any great number, however (4). Emphysema may likewise be 
taken into consideration in the differential diagnosis but it 
will scarcely cause any great difficulty, if the roentgenograph 
is technically satisfactory. Lung cysts, which may be difficult 
to distinguish from chronic pneumothorax (2), do not play the 
same role in this form of pneumothorax, anyhow the course 
will rapidly reveal eventual mistakes. It is fortunate that, 
in all the cases in which the diagnosis is of really critical 
importance (viz. in tension pneumothorax of acute onset), the 
clinical picture concurrent with the z-ray examination never 
will leave any doubt with regard to the patient's affection. 
DeissLERs’s case is an example of the fallacious and dan- 
gerous treatment (artificial respiration) to which the omission 
of x-ray examination may lead. The x-ray examination often 
reveals a considerable displacement of heart and mediastinum 
even in case of partial pneumothorax; the displacement is 
greater than in adults with pneumothorax of similar size, 


since the mediastinum is much more yielding, which leads 
to the lungs in a higher degree acting as a unity in a 


mechanical respect. 
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The prognosis in case of partial pneumothorax is decidedly 
good; the progression to total pneumothorax has been observed 
once only (14). Otherwise it holds that the pneumothorax 
(after its clinical manifestation) rapidly attains its final extent. 
In case of total pneumothorax the prognosis is serious, 
dependent of, whether there is a question of tension pneumo- 
thorax, of the condition of the fellow lung (atelectasis, bilateral 
pneumothorax), and of the treatment. Only two patients are 
reported to have recovered without treatment (9, 26). As soon 
as the critical period has elapsed, the resorption of the air is 
accomplished within a few days. 

As indicator for treatment must serve the clinical condition, 
the question only becoming urgent in cases of total or subto- 
tal pneumothorax. The most lenient treatment is application 
of oxygen or carbogen. However, that has proved to be 
sufficient in one case of total pneumothorax only (46), other 
patients having died despite such treatment (11, 43). There- 
fore, aspiration of air through pleura puncture may be re- 
sorted to. This treatment has been applied successfully in two 
cases of total pneumothorax (14,48), and in one case of 
partial pneumothorax (5) in which it was scarcely necessary, 
however. Permanent aspiration was not necessary in the 
mentioned two cases, yet it may be indicated. MiLiErR recently 
laid down the principles of such a treatment; especially plain, 
and easy to improvise is the stench-trap cannula which is 
contrived by connecting the puncture cannula with a rubber 
tubing disemboguing just below the surface of the water ina 
vessel placed under the bed. 

In order to prevent enlargement of the pneumothorax in 
restless and crying babies, the application of sedatives is 
indicated, and stimulants may likewise become necessary. 

Any kind of artificial respiration is, of course, counter- 
indicated, because it will enlarge the pneumothorax, and there 
is reason to caution against uncritical, too protracted applica- 
tion of it to asphyxiated newborn infants without examina- 
tion of the thorax (cf. Drissuer); it would be interesting (40), 
on autopsy of asphyxiated children, particularly such as have 
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been submitted to that treatment, to examine them with 
special regard to pneumothorax which, by the usual autoptic 
technic, easily escapes notice, even if it is the real cause 
of death. 


Summary. 


After the report of a case of congenital atelectasis, medias- 
tinal emphysema and pneumothorax in a newborn infant 
presenting debility, cyanosis, reduced exchange of air despite 
vigorous respiration movements as well as inspiratory retrac- 
tions, follows a survey of the cases of pneumothorax in the 
newborn on record in the literature. Prefatorily congenital 
atelectasis is discussed, the symptoms suggestive of broncho- 
stenosis being emphasized particularly, and mediastinal emphy- 
sema is briefly referred to. In the discussion of pneumothorax 
special stress is laid on the pathogenesis. The theory is set 
forth that congenital atelectasis plays a great part among the 
causes of pneumothorax. The most essential arguments for 
this conception may be summarized in the following manner: 
(1) By animal experiments it has been shown that atelectasis 
may give rise to pneumothorax. (2) Atelectasis is frequently 
observed in the newborn. (3) Autopsy and w-ray examination 
have repeatedly revealed the simultaneous occurrence of 
atelectasis and pneumothorax, and of the connecting link, 
namely, acute and interstitial emphysema. (4) The circumstance 
that atelectasis in the single case is not revealed by «x-ray 
examination does not speak against the pneumothorax origin- 
ally being caused by it. (5) In many cases of pneumothorax 
in newborn infants no other plausible explanation can be 
found. The clinical picture and the diagnosis are discussed; 
it is emphasized that it is virtually impossible to arrive at an 
exact diagnosis without z-ray examination. Attention is drawn 
to the phenomenon called »pseudo-pneumothorax». The 
prognosis for partial pneumothorax is decidedly good (and 
treatment is superfluous), being bad for total pneumothorax 
without treatment which consists of application of oxygen 
and carbogen which must, as a rule, be supplemented with 
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pleura puncture and aspiration of air, an efficient therapy. 
Stress is laid upon as exact a diagnosis as possible in case 
of asphyxia in the newborn, because, in case of pneumothorax, 
the application of artificial respiration may entail fatal con- 


sequences. 
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Der Grad der Ubertragbarkeit der Hepatitis epidemica. 
Von 


J. WICKSTROM. 


In einer ausgezeichneten Monographie hat v. Bormann 
jiingst unsere Kenntnisse von der epidemischen Hepatitis 
zusammengestellt. Auch der Teil, der die Epidemiologie behan- 
delt, ist sehr ausfiihrlich. 

Das Kapitel »Der Grad der Ubertragbarkeit der Hepatitis 
epidemica» beginnt v. Bormann mit folgenden Worten: » Die 
Kontagiositiit der Hepatitis epidemica ist, soweit man diese 
an der Zahl der in der Umgebung eines Kranken auftretenden 
neuen Krankheitsfille beurteilt — und nur diese Art der 
Beurteilung ist bei einer Krankheit, deren Erreger zur Zeit 
weder bakteriologisch noch tierexperimentell zu fassen ist, 
moéglich — keineswegs besonders hoch.» Er referiert danach 
Untersuchungen an der Gesamtbevélkerung verschiedener Ge- 
biete und an verschiedenen Gruppen der Bevélkerung (Fabrik- 
arbeitern, Schulkindern, Spielkindern u.s.w.), und man erhiilt 
dabei ganz bestimmt die Auffassung, dass die Kinder im Spiel- 
und Schulalter am meisten ausgesetzt sind. Zahlenangaben 
iiber die Empfiinglichkeit der verschiedenen Altersgruppen 
wiihrend derselben Epidemie und unter gleichartigen Uber- 
tragungsbedingungen liegen dagegen nicht vor. Da meine 
eigenen Untersuchungen in dieser Frage schwerzugiinglich 
waren, scheint es mir berechtigt, auf dieselben hier mit einigen 
Worten aufmerksam zu machen. 

Das Material griindet sich auf eine Nachuntersuchung, die 
in den Jahren 1933—1936 unter der Bevélkerung in zwei 
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Stiidten (Borga und Lovisa) und zwiélf Landgemeinden in Siid- 
finnland ausgefiihrt wurde. Die Bewélkerungszahl erreichte 
ung. 80,000, die Zahl der Fiille 1,160, d. h. 14,5 °/oo der Gesamt- 
bevélkerung. Betreffend der iibrigen Ergebnisse verweise ich 
auf den Originalaufsatz; in diesem Zusammenhang méchte ich 
nur die Frage iiber die Empfinglichkeit beriihren. 

Man bekommt eine gewisse Auffassung von der Empfing- 
lichkeit der verschiedenen Altersgruppen aus der Altersvertei- 
lung der Kranken. v. Bormann hat in einer Tabelle die An- 
gaben der Weltlitteratur zusammengestellt; sie sprechen fiir 
eine ausgeprigte Priidisposition des Kindesalters. Die Erwach- 
senen sind so gut wie ganz verschont. Die Altersverteilung 
in meinem eigenen Material, das die Gesamtbevélkerung in 
einem Bezirk umfasst, weicht von diesen Resultaten insofern 
ab, dass die héheren Altersgruppen gar nicht verschont blieben, 
wenn auch deren Erkrankungsziffern niedriger waren als die- 
jenigen der Kinder. Die Verhiiltnisse gehen aus der Tabelle I 
und aus der Kurve ganz deutlich hervor und bediirfen keine 
Kommentare. 

Diese Zahlen geben doch nicht die wirkliche Empfinglich- 
keit der verschiedenen Altersgruppen wieder. Die Jahres- 
klassen sind nicht immer gleich gross und kénnen darum 
nicht ohne weiteres mit einander verglichen werden. Auch 
die Lebensverhiltnisse der verschiedenen Altersgruppen sind 
nicht ganz gleich und damit wird die Exposition verschieden. 
Diese und andere bedeutungsvolle Faktoren werden eliminiert, 
wenn man die Empfinglichkeit der Mitglieder der Familien, 
in denen ein Krankheitsfall vorgekommen ist, untersucht. 
Unter solchen Umstiinden sind die Aussichten fiir Exposition 
so gleich wie méglich und man bekommt fiir die Empfinglich- 
keit einen zahlenmiissigen Ausdruck, wenn man die Erkrankten 
in hunderten aller Exponierten angibt. Die Resultate sind in 
der Tabelle II sowie in der Kurve zusammengestellt. 

Es geht hervor, dass im Alter 6—15 Jahren jedes zweite 
exponierte Individuum erkrankt und im Alter 21—25 Jahren 
noch jedes siebente. In dieser letzten Gruppe ist der Unter- 
schied zwischen Landes- und Stadtbevélkerung zu beachten. 
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Tabelle I. 
| 
Saimt- 
Alter liche | % 
Fille 
<I 1 0,1 
1 4 0,4 
2 12 
3 21 1,9 
4 34 3,0 
5 38 3,4 9,9 
6 60 5,3 
7 75 6,6 : 
8 79 7,0 
9 68 6,0 
10 84 7.4 mz 
11 83 73 
12 97 8,6 
13 56 4,9 
14 51 4,5 
43 3,8 
16 32 2,8 
17 36 3,2 
18 37 3,8 
19 27 2,4 
20 14 1,2 | 
| 21—25 73 
26—30 38 
31—35 28 
36—40 22 
41—45 10 
46—50 3 
51—60 6 || 
Kurve. 
|_| 
| 
4 6 «610 «12 
Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 
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Tabelle II. I 
Auf dem Lande In den Stiidten Im ganzen Bezirk - 
1 24, 0 4 1 | 25,0 28; 3,6 e 
1 41 4. 98 14, 0! O 565) 4! 7,3 d 
2 38 8 | 21,1 12; 0 0 | 50 8 | 16,0 
3 37. 13 | 35,1 8, 1 12,5! 45, 14 | 81,1 
4 52, 18 | 34,6 13; 4 30,8 65 22 | 33,8 
5 44| 13 | 28,7, 4 | 21.1 143) 17 | 27,0! 21,6 
6 57; 29 60,9 9; 2 | 22,2 66 31 | 47,0 
7 19 44,2 15 7 | 46,7 58 26 | 44,6 
8 47; 28 59,6 15; 5 | 33,3 62' 33 | 53,2 
9 36, 14 | 38,9 12| 6 | 41,7 48 19 | 39,6 
10 52| 30 | 57,7/ 51,1) 12) 6 | 50,0; 39,7) 64) 36 | 563) 48,7 
11 53) 25 | 47,2 14) 6 | 42,8 67, 31 | 46 
12 59; 33 , 55,9 19 6 | 31,6 78 39 50,0 
13 38 19 | 50,0 10' 1 | 10,0 48 20 41,6 
14 43) 23 | 53,5 4; 2] 6500 47| 25 | 53,2 
15 43 21 488/613 12) 5 | 33,9 55 26 |-47,3/ 47,8 
16 33° 15 | 45,4 5 1 | 20,0 38' 16 | 42,1 
17 38 12 | 31,6 12| 6 | 50,0 50) 18 | 36,0 
18 44 17 | 38,6 3 | 42,9 51 20 | 39,2 
19 19 7 | 36.8 5 60 0 24 7 | 29,1 
20 28 6 | 21,4) 35,2 31,8 31 6 19.8) 34.5 
21—25 110 19 20! 1 5,0 130) 20 15,4 
26—30 80 5 6,3 21 1 | 4,3 101 6 5,9 
31—35 139 | 3 22,70 1 14 209, 4 1,9 
36—40 152) 7 46 63 0 0 | 215) 7 3,3 
41—45 138) 5 36, 44, 1 2,3 182| 6 33 
46—50 109) 1 09 19 O 0 128; 1 0.9 
51—60 113, 1 09 0 0 | 1 0,7 
61—70 51 0 0 7 0 0 58 0 0 
71—80 22 0 0 4 0 0 26 0 0 
81—90 1 0 0 1| 0 0 2) 0 0 
Summe 1784 395 | 22.1 495 | 69 | 13,9 2279 464 | 20,4 
GorrsteIn hat um die Kontagiositiit verschiedener Krank- 
heiten vergleichen zu kénnen den Begriff »Kontagionsindex 
eingefiihrt und er bezeichnet hiermit die prozentualen Zahlen 
der Erkrankten unter den Exponierten im Alter 0—15 Jahren. 
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In meinem Material erreicht der Kontagionsindex fiir den 
ganzen Bezirk 39,2 %, in einigen Ortschaften sogar 50—60 %. 

Ich habe den Eindruck bekommen, dass bei der Hepatitis- 
epidemie, die in den Jahren 1933—1936 iiber Finnland zog 
und von der ich nur einen kleinen Teil niher zu untersuchen 
die Gelegenheit hatte, die Erkrankungszahlen auffallend hoch 
waren, bedeutend héher als die Zahlen, die in der Litteratur 
erwihnt werden. Auch die Zahlen, die die Empfinglichkeit 
der verschiedenen Altersgruppen beleuchten, diirften beachtet 
werden, da soleche Angaben friiher nicht publiziert worden sind. 


Litteratur. 


v. BORMANN: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderh. 58 : 201, 1940. 
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AUS DER UNIVERSITATS-KINDERKLINIK, VORSTAND PROF. ARVO YLPPO, 
UND AUS DER II. UNIVERSITATS-FRAUENKLINIK, VORSTAND DOZ. 
ERKKI PELKONEN,. 


Uber einige Neugeborenenprobleme. 


(Vorliufige Mitteilung.) 
c.£. RAIHA. 


Zunichst méchte ich den Herren Dozenten Dr. A. TurunEN 
und Dr. E. Pe.txonen, den Vorstiinden der I. und II. Uni- 
versitiits-Frauenklinik, meinen besten Dank dafiir aussprechen, 
dass sie mir das Kindermaterial der Kliniken liebenswiirdiger- 
weise zur Verfiigung gestellt haben. 

Im Lichte der grundlegenden Untersuchungen Y.urpés 
konzentriert sich die Aufmerksamkeit beim Beurteilen der 
Lebensméglichkeiten eines Neugeborenen auf zwei Umstiinde: 
auf die Hirnblutungen und auf die fiir das Neugeborene 
charakteristische Acidose. Wenn wir von den angeborenen 
Missbildungen absehen, lisst sich der grésste Teil der in der 
Neugeborenenpathologie vorkommenden Symptome von einem 
dieser beiden Umstiinde ableiten. Die Hirnblutung ist stets 
eine pathologische Erscheinung, wogegen man die Acidose, 
sofern sie keine allzu starken Proportionen erreicht, wohl als 
physiologisch ansprechen kann. Die Hirnblutungen ihrerseits 
kénnen, nachdem sie zu asphyktischen Zustiinden gefiihrt 
haben, zu einer tédlichen Acidose Veranlassung geben. 

Ich selbst habe in meinen friiheren Untersuchungen nach- 
gewiesen, dass das spiirliche Kapillarnetz an der beim Friihge- 
borenen ungewohnlich starken Acidoseneigung schuld isi, dass 
diese Situation viele Lebenserscheinungen der Friihgeburt 
beeinflusst, und dass eine Erleichterung der Sauerstoffzufuhr 
an die Gewebe bei der Friihgeburtenpflege giinstig wirken kann. 

Im folgenden will ich iiber einige Wahrnehmungen berichten, 
die ich gelegentlich meiner Behandlung des Friihgeburten- 
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materials der Frauenklinik zu Helsinki gemacht habe, sowie 
in demselben Zusammenhang iiber gewisse Beobachtungen bei 
meinen auf den Stoffwechsel des Neugeborenen gerichteten 
Untersuchungen. Seit Dezember 1940 habe ich den Zustand 
der in der Klinik geborenen Friihgeburten verfolgt und die 
Friihgeburten beim Auftreten einer drohenden Asphyxie fiir 
einige Zeit (1—2 Stunden) nackt in den friiher beschriebenen 
Thermostaten einbringen lassen, dessen Sauerstoffgehalt etwa 
50 % betrug.- Die asphyktischen Anfille haben unter diesen 
Bedingungen meistens rasch aufgehért, und die Hautfarbe 
des zyanotischen oder blassen Kindes ist rosig geworden. 
Trotzdem sind viele Kinder gestorben, und ich habe in allen 
Fiillen selbst die Obduktion ausgefiihrt. 

Wihrend der in Frage stehenden 3 Mon. habe ich 48 
unter 2500 g wiegende Friihgeburten verfolgt. Von den 
erwihnten Kindern sind 20 im Krankenhaus_ gestorben, 
wiihrend die restlichen 28 entweder in Kinderpflegeanstalten 
oder in Heimpflege iibergefiihrt worden sind. Die Verstorbenen 
verteilen sich ihrem Gewicht nach, wie folgt: 


1000 ¢. 4 
1000— 1500 >. 
1500— 2000 >. 
2000— 2500 >. 5 


Bei der Obduktion wurden in 11 Fiillen makroskopische 
Hirnblutungen konstatiert, ausserdem wurden grosse Blutungen 
einmal in der Peritonealhéhle, einmal (subkapsular) in der 
Leber und einmal in der Lunge festgestellt. Kleinere Blu- 
tungen waren in fast allen Organen nachzuweisen. Neben 
den obenerwiihnten Blutungen kénnen wir beinahe ausnahmslos 
konstatieren, dass die weichen Hirnhiiute des einer Asphyxie 
erlegenen Kindes eine dicke geleeartige Masse bilden, aus der 
beim Eréffnen des Schiidels reichlich klare Fliissigkeit abfliesst. 
Abgesehen von diesem Hirnédem finden wir in sehr vielen 
Fallen Atelektase in den Lungen, die stets in den paraverte- 
bralen hinteren Teilen der Lungen am stiirksten ist. 

Simtliche oben angefiihrten Wahrnehmungen stehen in 
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gutem Einklang mit den Wahrnehmungen, die Yurpé i. J. 
1919 in seinen »Pathologisch-anatomischen Studien bei Friih- 
geborenen» mitgeteilt hat. In Yurprés Material kommen bei 
den obduzierten Fiillen in den verschiedenen Gewichtsklassen 
Hirn- und Riickenmarkblutungen vor, wie folgt: 


unter 1000 g in 90 % 


1 001 — 1500 » > 76,5 % 
1501 — 2 000 35,3 %'59%. 
2001 — 2 500 26,7 % | 


Unter den bisher von mir obduzierten Fiillen (25) sind also, 
wenn wir die weniger als 1000 g wiegenden (5), bei denen 
ich nur in einem Fall eine Hirnblutung feststellen konnte, 
aus unseren Berechnungen fortlassen, in 12 von 20 obduzierten 
Fallen, d.h. in 60% Hirnblutungen zu verzeichnen. In 3 
Fillen waren grosse Blutungen in anderen Organen und in 2 
Fiillen eine schwere Missbildung (Septumdefekt und Oso- 
phagusatresie) zu verzeichnen. In 3 Fiillen konnte ich keine 
andere Todesursache als Hirnédem und Lungenatelektase 
entdecken. 

Wenn man die Todesursache auf Grund der Obduktion 
beurteilt, erscheint es einem oft natiirlich, dass die Blutung 
im Gehirn, in den Lungen oder anderswo die unmittelbare 
Veranlassung des Todes ist, aber in anderen Fiillen wird das 
Bild entweder von der Atelektase oder vom Hirnédem so 
iiberwiiltigend beherrscht, dass man eine relativ kleine Blutung 
nicht fiir den ungliicklichen Ausgang verantwortlich machen 
mochte. 

Ob man diese hohe Frequenz der tédlichen Blutungen 
durch geeignete den Neugeborenen verabreichte K-Vitamindo- 
sen vermindern kann, gehdrt hier nicht zum Gegenstand der von 
mir behandelten Untersuchungen. 

In der obenerwiihnten Arbeit Yurpés heisst es iiber das 
Vorkommen von Odemen bei der Friihgeburt: »Odeme findet 
man bei den Friihgeburten hiiufig in den ersten Lebenstagen. 
Die Odeme treten ziemlich gleichzeitig mit den hiiufigen 
asphyktischen Anfiillen auf». Als iitiologische Ursache fiihrt 
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Yurr6 an erster Stelle Herzschwiiche und an zweiter Stelle 
die abnorme Permeabilitit der Kapillaren an. 

Ich gehe nunmehr zur Betrachtung der Ergebnisse meiner 
Stoffwechseluntersuchungen iiber. 

Rorr hat bei seinen refraktometrischen Untersuchungen 
festgestellt, dass die physiologische Gewichtsabnahme des 
Neugeborenen in erster Linie auf Eintrocknung beruht. Die 
Verringerung des Wassergehalts im Blut ist der Gewichtsab- 
nahme des Kindes proportional. Dieselbe physiologische Ein- 
trocknung kann man auch bei der Friihgeburt konstatieren. 
Rotts refraktometrische Untersuchungen sind tiglich ausge- 
fiihrt; wir kénnen nicht daraus entnehmen, ob das Blut an- 
fangs vielleicht relativ rascher. als der Gesamtorganismus 
wasserarm wird. Kann man auch beim ausgetragenen Neuge- 
borenen wiihrend der ersten Lebensstunden einen Wasseraus- 
tritt aus dem Blut ins Gewebe nachweisen? Wenigstens 
wihrend des ersten und teilweise auch wiihrend des zweiten 
Tages ist die MHarnausscheidung zumeist ziemlich gering 
(CamerEr). Bei der Friihgeburt wenigstens muss die Odem- 
bildung zumal im Zusammenhang mit asphyktischen Anfiillen 
zu einer relativen Kindickung des Blutes fiihren. Ist dies ein 
ungewohnlich starkes Auftreten einer bei allen Neungeborenen 
vorkommenden Erscheinung oder etwas fiir die Friihgeburt 
Spezifisches ? 

Kine allgemein bekannte Tatsache ist der hohe Hiimoglo- 
bingehalt und die grosse Erythrozytenmenge des Neuge- 
borenenblutes; aber iiber das Verhalten des Hiimoglobingehalts 
wiihrend der ersten Lebensstunden wissen wir sehr wenig. 
Maenusson sagt in seiner Arbeit iiber die Blutzusammensetzung 
des Friihgeborenen: »bei der Geburt ist der Haemoglobingehalt 
des Blutes bei Friihgeborenen hoch. In der Folge nimmt er 
kontinuierlich ab, — —- — 

Um mir ein Bild iiber das Verhalten des Himoglobins 
gleich nach der Geburt zu verschaffen, habe ich die Hgb- 
Werte beim Neugeborenen wiahrend der erste: Stunden nach der 
Geburt verfolgt. Gleichzeitig habe ich gehofft, méglicherweise 
auch ein Bild von dem relativen Wassergehalt des Blutes zu 
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Tabelle I. 


Post partum | 4 Std. | 8 Std. |12 Std./24 Std. 


130 140 140 130 | 130 
116 130 130 | 130 | 180 
125 140 140 140 140 
80 110 110 | 110 | 110 
130 160 150 150 | 120 
125 130 140 140 | 140 
120 140 130 130 | 130 
125 | 110 | 130 100 | 100 
110 130 | 120 | 120 | 120 
120 140 | 120 | 120 | 115 


gewinnen. Die Resultate meiner Wahrnehmungen erhellen 
aus Tabelle I. 

Aus der Tabelle ersehen wir, dass die Hgb-Werte im 
Verlauf der ersten 4 bis 8 Std. regelmiissig um 10—20 % 
steigen. Kine entsprechende Gewichtsabnahme ist nicht zu 
verzeichnen. Das Blut wird also relativ eingedickt. Es tritt 
Wasser aus dem Blut ins Gewebe. Alle in der Tabelle auf- 
gefiihrten Kinder waren gesunde, gut gedeihende Neugeborene. 
Dass der Hiimoglobingehalt des Blutes gleich nach der Geburt 
unter dem Einfluss der Wasserdiffusion aus dem Blut ins 
Gewebe steigt, darf man wohl als eine physiologische Erschei- 
nung ansprechen, die wir spiiter nicht mehr mittels der Hgb- 
Werte verfolgen kénnen, weil sich der physiologische Zerfall 
der Blutkérperchen beschleunigt und, wie wir von Rorrs 
Untersuchungen her wissen, der ganze Organismus eintrocknet. 
Mit der Odemneigung des Neugeborenen, insbesondere des 
Friihgeborenen, steht diese Wahrnehmung in gutem Hinklang. 
In welchem Ausmass hat eine solche Konzentration des Blutes 
schon wiihrend der Geburt selbst stattgefunden, um wieviel 
sind die Hgb-Werte des Kindes gestiegen und hat sich die 
Gewebsfliissigkeit infolge der durch die Geburtswehen bedingten 
Asphyxie und der hierdurch verursachten Zunahme der Ge- 
websfliissigkeit vermehrt? 
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Tabelle IT. 


Die ausgetragenen Neugeborenen vor der Mahizeit. Organische 
Siiuren (Orskow) im Blut in Millimolen. 


Name Gewicht | 0—1 Std. | 36—60 Std. 5—7 Tage|7—9 Tage 


| & 3860 6 8 

3500 9 7 

3930 5 9 

3800 7 8 

3480 4 3 7 

3570 3 1 9 

at 3460 4 4 23 5 
3000 6 7 4 9 
es 4 5 6 4 
4140 7 5 7 
11 7 


0—1 Std. nach der Mahlzeit; in der ersten Spalte O—1 Std. 
nach der Geburt. 


eae 2 | 8 7 
2 10 8 3 
— eee 6 7 11 9 
eee 18 4 2 8 


Die Friihgeburten. 


| Name | Gewicht | 0—1 1—6 6—12 12—24/23—48 2—3 3—5 5—7 7—-9 


Li. . 850 24 

Vi. . 1050 

Ma.. 1875 9 5 5 

Le. .| 2490 3 110 7 8 Vv 


1 Nach dem Bad. 
2? Vor Entnahme der Probe im Sauerstoffschrank. 
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Forts. 
Name Gewicht 0—1 1—6 6—12 |12—24 24—48| 2—3 | 3—5/|5—7 7—9 
Viir 2300 6 3 3 3 
Ke. 2450 2 3 3 
Lin. A 1680 5 5 
Lin. B 1600 5 3 
Mii. A 1450 4 2 4 
Mi. B 885 10 5 
me. « 2100 5) 3 4 7 11 
He. 1570 4 3 10 
Vii 1900 4 7 6 4 
Kei 2310 2 5 8 6 
Leh. 1070 4 6 
Si. 2400 1 20 8 4 5 
Sa. 1980 6 10 3 7 
Uu 2130 9 12 4 5 
Laa. . 1900 12 
Me. . 580 15 
Ra. 2040 7 3 
Leht. 850 13 
Pen. 2375 9 3 
Leiv. 1720 14 
Proben ‘/: Std. post partum, 1 Tg spiiter um 8 mrgs., 2 Tge 


spiiter um 8 und wieder 2 Tge spiiter, 2 Tge, 5 Tge, 8 Tge, 
Probenentnahme vor der Mahlzeit. 


1600 
2025 
1250 
2190 
2400 
1370 
1440 
1660 
1880 


1 
4 
2 
1 
5 
2 
1 
4 


' Vor Entnahme der Probe im Sauerstoffschrank. 


{ 
Hag. A | 3 
» B 
» C 6 3 
Ra. A 
Ra. B 
Hii. A 
Ha. B 
Va. A 
Va. B 


UBER EINIGE NEUGEBORENENPROBLEME 397 


| | 
Name | Gewicht 1—6 | 6—12 |12—24\24—48| 2—3 | 3—5 5—7 | 7—9 


Ke. . 2160 3 3 14 3 2 
Ko. . 1900 1 3 3 3 
Rau.A) 2450 7 1 | 7 | 2 
Rau. B 2400 5 4 6 | ] 
Raut. 1350 2 9 3 | 
Uk. . 945 11 

Ho. . 900 10 

Vai. . 1500 3 

Oi. . 3 
Vou.A 1550 1 6 | 
Vou.B 1950 4 2 | 


Proben (ausser Spalte 1) O—1 Std. nach der Mahlzeit. 


Im Jahre 1916 konstatierte Yuirré sowohl beim ausge- 
tragenen Neugeborenen wie bei der Friihgeburt einen acido- 
tischen Stoffwechsel. Diese Feststellung habe ich gelegentlich 
meiner eigenen Untersuchungen beim Friihgeborenen sicher- 
gestellt und zugleich nachgewiesen, dass jener Zustand von 
der mangelhaften Oxydation in den Geweben des Friihgebore- 
nen und den sich infolgedessen im Organismus anhiiufenden 
organischen Siiuren herriihrt. Ich habe dargetan, dass die 
Konzentration der organischen Siiuren im Blut bei der einige 
Wochen alten Friihgeburt leicht steigt. Und ich habe mich 
daran gemacht, die organischen Siiuren des Blutes beim 
Neugeborenen sowohl im Blut als deren Ausscheidung im 
Harn zu untersuchen. Aus Tabelle II gehen die im Blut 
ermittelten Werte der organischen Siiuren hervor. 

Wir ersehen aus der Tabelle, dass bezm Neugeborenen im 
allgemeinen relativ wenig organische Sduren im Blut enthalten 
sind, obwohl regelmiissig mehr als im Blut des ruhenden 
Erwachsenen. Ebenso werden organische Siiuren in dem seiner 
Menge nach spirlichen Harn sparsam ausgeschieden. Die 
stark saure Reaktion des Harns beruht also auf anorganischen 
Anionen. Der Stoffwechsel wiihrend der Fétalperiode ist jedoch 


Forts. 
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zum grossen Teil anaerob und die Verbrennung auch beim 
ausgetragenen Neugeborenen relativ gering; infolgedessen 
wiirde man erwarten, dass die organischen Siurewerte im 
Blut — im Vergleich zu den bei etwas iilteren (2 Mon.) Friihge- 
burten konstatierten Werten ad 30 Millimol — héher wiiren als 
die tatsiichlich gefundenen. Die Erklirung diirfte darin zu 
suchen sein, dass die wiihrend der ersten Lebenstage anaerob 
entstehenden organischen Siuren, da sich der Blutkreislauf 
neuen Verhiltnissen anpasst, nicht aus den Geweben zu ent- 
weichen vermégen sondern die molekulare Konzentration in 
den Geweben vermehren, Katione und Wasser aus dem Blut 
herausziehen, wodurch das Blut relativ konzentriert wird und 
die im Blut zuriickbleibenden anorganischen Siiurevalenzen 
im Harn ausgeschieden werden. Das folgende schematische 
Bild zeigt, was ich meine. 


Harn | Blut Gewebe 
anorganische anorganische 
Anione Katione 
pH niedrig > H,O 
Abb. 1. 


Yupr6 hat in seiner obenerwiihnten Arbeit die saure Reak- 
tion des Gewebes beim Neugeborenen ebenso wie die Blut- 
und Harnacidose konstatiert. Der Zweck meiner hier referierten 
Untersuchungen ist lediglich gewesen, nachzuweisen, dass 
diese Acidose von einer unvollstiindigen Verbrennung herriihrt. 
Die unvollstiindige Verbrennung im Gewebe und die hierdurch 
bedingte Acidose legt jedoch gleichzeitig einen die Odement- 
stehung férdernden Faktor klar, genau wie die Vergrésserung 
der Hgb-Werte und der niedrige pH des Harns hierin ihre 
Erklirung finden. Fortgesetzte Untersuchungen werden erwei- 
sen, ob die Acidose des Neugeborenen und deren Fortdauer 
zunichst der Steigerung der Hgb-Werte und danach der sich 
ihr anschliessenden Zerstérung der Blutkérperchen, also der 
Konzentration des Blutes zu einer relativen Aniimie propor- 
tional ist. In grossen Ziigen diirfte dies zutreffen, denn wir 
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wissen ja, dass der Stoffwechsel der Friihgeburt saurer als 
derjenige des ausgetragenen Neugeborenen ist, und dass bei 
der Friihgeburt beinahe regelmissig eine Animie entsteht. 

Nachdem ich festgestellt hatte, dass weder im Blut noch 
im Harn des Neugeborenen auffallend reichliche Mengen 
organischer Siiuren vorkommen, begann ich, bei demselben 
Individuum die Harnmenge, die Harnreaktion und die Total- 
menge der im Harn ausgeschiedenen organischen Sduren zu 
verfolgen. Ausserdem ging ich daran, die organischen Siuren 
genauer zu analysieren, um wenigstens irgendeine Fraktion 
derselben herauszubringen. Ich begniigte mich zunichst mit 
der Milch- und der Brenztraubensdure. 

Die Resultate erhellen aus den Kurven und aus Tabelle 
III. Wie wir aus den Kurven (I) ersehen, beginnt die 
Urinausscheidung bei diesem ausgetragenen Neugeborenen im 
Laufe des zweiten Lebenstages, um sich dann kontinuierlich 
und gleichmiissig zu vergréssern. Die pH-Werte des Harns 
steigen dementsprechend. Organische Siiuren werden zunichst 
in relativ hoher Konzentration ausgeschieden, mit zunehmender 
Urinmenge sinkt die molare Konzentration. Aus den Siiure- 
analysen entnehmen wir, dass in dem ersten Versuch neben 
Milch- und Brenztraubensiiure reichlich 4,5 Millimol andere 
Siuren enthalten sind. Ein grosser Teil derselben besteht 
sicherlich aus Harnsiiure, weil im Neugeborenenurin mikro- 
skopisch oft. Harnsiurekristalle nachzuweisen sind. Die Harn- 
siureinfarkte in den Spitzen der Nierenpyramiden sind von 
den Obduktionen Neugeborener her ebenfalls wohlbekannt 
(Yupe6). Schon nach Verlauf von 24 Stunden macht die 
Brenztraubensiiure den gréssten Teil der ausgeschiedenen orga- 
nischen Siiuren aus; ihre Konzentration sinkt dann wiihrend 
der folgenden Tage ziemlich regelmissig. Die Milchsiiureaus- 
scheidung bleibt in grossen Ziigen konstant. Wir konstatieren 
drei parallele Erscheinungen: die Harnmenge vergréssert sich, 
der pH steigt und die Brenztraubensiiure nimmt ab. Bei den 
anderen untersuchten Fiillen kénnen wir die gleichen Erschei- 
nungen, wenn auch nicht immer so regelmissig feststellen. 
Aus Kurve III gehen dieselben Umstiinde bei einer kleinen, 
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10 7,0 


-PH6.5S 


PH 6.0 


PH 5.5 


Kurve I. Ko. Geburtsgew. 4450 g. 


Harnmenge em*/Std. 
eee pH des Harns. 
Organische Siuren im Harn, Millimol. 
— — — Brenztraubensiuren im Harn, Millimol. 
. Milehsiure im Harn, Millimol. 


1 330 g schweren Friihgeburt hervor. Wir bemerken, dass die 
Kurven bedeutend unregelmiissiger sind. Dies stimmt gut 
mit den iibrigen Eigenschaften der Friihgeburt, wie der perio- 
dischen Beschleunigung des Stoffwechsels u. a. periodischen 
Erscheinungen iiberein. 
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Tabelle I]. 


Milch- und Brenztraubensiiurenausscheidung, quantitativ 


bestimmt. 
Name Gewicht artersta. SM gem. stiuremg.| mg. 
Ke. . .| 2160 12—36 24 — — — 
36—60 24 2 0 3 

84—108 24 32 4 13 

156—180 24 91! 

Be. « « 4450 20—44 24 59 5 18 
44—68 24 144! 9 11 

68—92 24 145! 10? 13" 

3020 34—58 24 33° 
106—130 24 18 2 18 

26—50 24 8! 

0—74 24 50 3 4 

29—32 J 8 1 0 

32—56 24 14 1 3 

104—128 24 38 3 17 

152—157 | 5 17 1 2 

170—194 24 72 4 10 

200—218 18 46! 4' 4} 

248—266 18 92 7 6 

11—35 24 19 3 5 

105—125 20 49" 5! 5! 

La... 2100 17—41 24 19 2 6 
65—89 24 103 8 7 

113—130 17 52 4 5 


Std. Dauer des Versuches in Stunden. 


1 Bedeutet, dass ein Teil des Urins im Verlauf des Versuches verloren 
gegangen ist. 
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Kurve II. Ke. Geburtsgew. 2160 g. 


Wie wir wissen, stellt die Brenztraubensiiure eine sehr 
zentrale Substanz im intermediiiren sowohl anaeroben als auch 
aeroben Kohlenhydratstoffwechsel dar. Ihre relativ reichliche 
Ausscheidung im Neugeborenenharn gibt gewisse Hinweise 
darauf, wie sich der intermediiire Stoffwechsel beim Neuge- 
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borenen von dem spiiteren Stoff- 
wechsel des gesunden Menschen 
unterscheidet. Reichlicher als 
gewohnlich wird Brenztrauben- 
siure bei B-avitaminotischen Zu- 
stinden, von manchen Diabe- 
tikern, im Zusammenhang mit 
starken Muskelleistungen im Harn 
ausgeschieden, also in Situatio- 
nen, wo im Kohlenhydratstoff- 
wechsel Miingel vorliegen oder 
wo letzterer stirker als normaler- ' 
weise belastet wird (s. Krustvs). 
Die reichliche Ausschetdung von 
| 
/ 


—— 


1330 g. 


Brenztraubensdure beim Neugebo- : / 
renen stiitzt also die von mir 
vorgetragene Ansicht, dass 7n 
den Geweben des Neugeborenen 
wenigstens ein relativer Sauerstoff- 
mangel auftritt. Diese von mir 
gemachte Beobachtung _liefert 
einen guten Ausgangspunkt fiir ! 
die fortgesetzte Untersuchung des = 
Neugeborenenstoff wechsels. 

Als Schlussfolgerung aus mei- / 
nen Untersuchungen kann ich F 
schon jetzt feststellen, dass die MR 
von mir in der Physiologie des yO 
Neugeborenen und zumal des 
Friihgeborenen konstatierte Un- 
vollkommenheit des  Verbren- 
nungsstoffwechsels eine wesent- 
liche Grundlage fiir das Ver- z 
stiindnis einiger in der Neuge- 
borenenpathologie vorkommenden Symptome bildet. 

Hieraus kénnen wir bestimmte Anweisungen fiir unsere 
therapeutischen Massnahmen empfangen. Der von mir be- 
28—41337. Acta pediatrica. Vol. XXVIII. 


Geburtsgew. 


Sii. 


Kurve III. 
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schriebene Sauerstoffthermostat erweist sich als grosse Hilfe 
bei der Pflege des Neugeborenen. Bei schweren asphyktischen 
Zustiinden gelingt es uns jedoch nicht immer, den Sauerstoff- 
hunger der Gewebe auf diese Weise zu befriedigen. Von 
physiologisch-chemischen Untersuchungea her kennen wir die 
Wirkung des Methylenblaus auf den Stoffwechsel als Wasser- 
stoffakzeptor, also seine Tiitigkeit als Férderer der Oxydation 
Therapeutisch ist denn Methylenblau vielfach auch in Situa- 
tionen verwendet worden, in denen ein akuter Sauerstoffmangel 
erscheint, wie z. B. bei Kohlenmonoxydvergiftungen. Im 
Bewusstsein dessen beschloss ich, bei einem tief scheintoten 
Neugeborenen, das nach ca 2 stiindigen Belebungsversuchen 
nach wie vor ganz schlaff und zyanotisch war und einmal in 
2 Min. atmete, eine Methylenblaubehandlung zu versuchen. Ich 
spritzte 1 cem 1 %ige Methylenblaulésung in den Sinus sagit- 
talis. Das Resultat war iiberraschend. Wdhrend der Injektion 
begann das Kind, das 3500 q wog, regelmdssig zu atmen; die 
Hautfarbe wurde normal und nach Verlauf einiger Minuten 
kehrte der normale Tonus zuriick. Das Kind wurde in den 
Sauerstoffthermostaten eingebracht und nach Verlauf einer 
Stunde konnte mit der Behandlung in iiblicher Weise fortge- 
fahren werden. Im Alter von 10 Tagen wurde das Kind 
vollig gesund aus der Entbindungsanstalt entlassen. Bei 
einigen anderen tiefen Asphyxien habe ich dasselbe Verfahren 
versucht, aber die Patienten sind nach einiger Zeit gestorben, 
obwohl der asphyktische Anfall im unmittelbaren Anschluss 
an die Behandlung verschwunden war. Bei der Obduktion 
wurde in diesen Fiillen stets eine schwere intrakraniale Blutung 
festgestellt. 

Auf Grund unserer bisherigen Kenntnisse kénnen wir 
konstatieren, dass der fiir den Foétus kennzeichnende Stoff- 
wechsel und Blutkreislauf beim Neugeborenen zu Asphyxie, 
Odembildung und einer damit verbundenen relativen Eindickung 
des Blutes fiihren kénnen, welch letzterwihnte danach angetan 
sein diirfte, den Zerfall der roten Blutkérperchen zu erhdhen. 
Dies ist wohl eine kompensatorische Regulationserscheinung, 
damit die Acidose und die hieraus resultierende Vermehrung 
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der Gewebsfliissigkeit nicht zu einer allzu grossen Viskositiits- 
steigerung fiihren. Der acidotische Stoffwechsel und die 
beschleunigte Zerstérung der roten Blutkérperchen sind wenig- 
stens bei der Friihgeburt Erscheinungen, die nebeneinander 
auftreten. Die beschleunigte Zerstérung der roten Blut- 
kérperchen lenkt die Gedanken noch auf einen fiir den Neuge- 
borenen charakteristischen Zustand, auf den Jcterus neonatorum. 

Die Bilirubinbildung ist proportional der Zerfallsgeschwin- 
digkeit der roten Blutkérperchen. Die Bilirubinkonzentration 
des Blutes ist auch proportional dem Vermégen der Leber, 
das gebildete Bilirubin auszuscheiden. Die Ausschezdungstatig- 
keit der Leber ist wie diejenige jeder anderen Driise proportzo- 
nal threr Blutirrigation. Diesem Umstand habe ich schon 
friiher im Zusammenhang mit meinen Kapillaruntersuchungen 
bei der Friihgeburt Beachtung geschenkt (Maxi und Rain). 
Das spiirliche Kapillarnetz vermindert die Ausscheidungs- 
méglichkeiten. Auch eine zweite Higentiimlichkeit des Kreislaufs 
beim Neugeborenen, der offene Ductus venosus Aurantii, kann 
wesentlich auf die Leberirrigation einwirken. Hine je gréssere 
Blutmenge durch diesen Gang an der Leber vorbeigelenkt 
werden kann, eine desto kleinere Blutmenge kann in der Leber 
von ihrem Bilirubin gereinigt werden. Um mir einen Anhalt 
fiir diese Erkliirung zu verschaffen, die wenigstens teilweise 
an der Entstehung des Icterus mitwirken kann, habe ich das 
erwihnte Gefiiss bei Neugeborenen sondiert. Noch bei 10 
Tage alten Neugeborenen gelangt man mit einer dicken 
Knopfsonde widerstandslos aus der V. umbilicalis sowohl in 
die Vena portae als in das Lumen der Vena cava inferior. 
Um eine experimentelle Stiitze fiir diese meine Erklirung 
beizubringen, habe ich auch intravenése Bilirubinbelastungen 
beim Hunde vorgenommen, bei dem eine offene Verbindung 
zwischen V. portae und V. cava inferior, eine sog. Ecksche 
Fistel, hergestellt war. Die V. portae des Fistelhundes wurde 
nicht vollstiindig geschlossen, damit die Verhiiltnisse dem 
fétalen Kreislauf méglichst gut entspriichen. Die Bilirubin- 
belastungsversuche erhellen aus Kurve IV. 

In meiner obigen Ausfiihrung habe ich versucht, drei fiir 
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das Neugeborene charakteristische Symptome, die Odemneigung, 
die Entstehung einer relativen Aniimie und den Icterus 
neonatorum gemeinsam von dem fétalen Stoffwechsel und den 
Kreislaufverhiltnissen des Neugeborenen abzuleiten. Die 
Beweiskette enthilt noch viele Liicken und teilweise mangelhaft 
erforschte Korrelationen, aber die bisher von mir erzielten 
Resultate berechtigen meines Erachtens zur Unterstreichung 
der oben dargestellten Kausalzusammenhiinge. 


Se 9t F ck’sche Fistel 


Kurve IV. Bilirubinbelastungsprobe bei ei- 
nem Hund von 13 kg Gewicht. 
vor Anlegung der Eckschen Fistel. Abb. II. 
—-— nach Anlegung der Eckschen Fistel. 
Bilirubin 100 mg intravenés. Analysen nach 
Jendrassik-Cleghorn. 


Dem Professor der Chirurgie an der Universitit Helsinki, 
Herrn Dr. P. E. A. Nytanper mochte ich fiir die Miihe, die 
er durch Anlegung der Eckschen Fistel bei meinen Versuchs- 
tieren auf sich genommen hat, meinen ehrerbietigen Dank 
aussprechen. Herrn Lic. med. A. Veunainen habe ich fiir 
die mir gewihrte Hilfe beim Ausfiihren der Bilirubinanalysen 
und Friiulein Kand. phil. A. Keromaa fiir die Ausfiihrung der 
iibrigen chemischen Analysen zu danken. 
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